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ВВЕДЕНИЕ 


Интерес к проблеме эмоций и вопросам, связанным с фарма- 
кологическим управлением эмоциональными состояниями, 
вполне закономерен. Из разных аспектов изучения этой проб- 
лемы ее общемедицинское, патогенетическое значение пред- 
ставляется наиболее актуальным, так как эмоциональные на- 
пряжения, патологические эмоции являются причинным фак- 
тором многих заболеваний. Определение существа, механизмов 
возникновения и биологического значения эмоций — один из 
кардинальных вопросов нейрофизиологии. Именно потому 
за последние годы необычайно возросла интенсивность экспе- 
риментального изучения эмоций, эмоциональных состояний 
и реакций. Публикуется огромное число работ психофарма- 
кологического или нейрофизиологического плана, в которых 
эта проблема анализируется с разных позиций. 

Психофармакология как наука существует немногим более 
двух десятилетий. За этот короткий срок получены отчетли- 
вые фармакотерапевтические результаты в лечении различных 
патологических состояний человеческой психики. Все новые 
и новые психотропные средства используются в клинике при 
разных психопатологических состояниях, для регуляции эмо- 
ционального состояния, настроения при депрессии или ажи- 
тациях. И хотя терапевтический эффект многих соединений 
хорошо знаком практическим врачам, механизм действия пси- 
хотропных средств на эмоционально-психическую сферу 
до сих пор во многом неясен. Наметился существенный раз- 
рыв между практической, прикладной психофармакологией 
и теоретическим базисом, что в известной мере тормозит даль- 
нейшее развитие психофармакологии как науки. Поэтому 
одной из наиболее актуальных проблем современной психо- 
фармакологии является выяснение механизмов специфическо-, 
го психотерапевтического действия. Острота этой проблемы 
за последние годы резко возросла в связи с расширением 
фронта применения психофармакологических веществ не 
только в психиатрии, но и в других областях медицины (тера-` 
пия, хирургия, акушерство, стоматология и пр.). 

Проведено много экспериментальных исследований, на- 
правленных на выяснение разных сторон действия психотроп- 
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синтезируемых препаратов на основе экспериментальных ре- 
зультатов (получаемых с помощью многочисленных методов, 
используемых для скрининга) представляет большие трудно- 
сти. Окончательное решение этого вопроса в конечном итоге 
остается за клиницистами. В известной степени диссоциация 
экспериментально-психофармакологических и клинических 
данных связана с тем, что для выявления и суждения о спе- 
цифической психотропной активности веществ используются 
методы и модели, которые не всегда адекватны для оценки 
именно этих сторон действия лекарств. 


Изучение нейрохимических основ действия разных классов 
химических соединений, обладающих направленной психо- 
тропной потенцией, осуществляется достаточно широко и пло- 
дотворно многими лабораториями как в Советском Союзе, 
так и за рубежом. Однако в исследовании нейрофизиологи- 
ческих основ психофармакологического эффекта большого 


прогресса пока еще не наметилось. Интенсивность поисков 
В этом направлении недостаточна. 


В большинстве своем авторы 
идут далыше констатации факта и 
ставляют необходимые количестве 


интенсивность фармакологического воздействия. Нейрофизио- 
логический анализ эксперимент 


альных результатов крайне 
примитивен, а представления о том, что такое эмоция, моти- 
вация, поведение, крайне различны, что затрудняет сопостав- 
ление данных. 

Один из пионеров лечебного 
средств Ре!ау (1967) подчеркива 
фармакология обязывает психиа 
ских позиций. Это тем более вах 
экспериментальные исследовани 
ваться на достижениях современн 

В отечественной нейрофармакологии такое направление 
было основано более 95 лет тому назад академиком 
АМН СССР В. В. Закусовым, который теоретически обосновал 
необходимость изучения нейропсихотропных средств в связи 
с их воздействием на нейрофизиол 


огические процессы, проте- 
кающие в разных структурных и системных элементах мозга, 
на процессы синаптического проведения с учетом характера 


опубликованных работ не 
ли феномена, хотя и пред- 
нные данные, отражающие 


применения психотропных 
л, что клиническая психо- 


ых должны базиро- 
ой неврологии. 
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и модальности поступающей афферентации, на интрацент- 
ральные взаимоотношения. Обобщение итогов исследований, 
выполненных его научной школой, и использование их в кли- 
нической практике (см. В. В, Закусов, 1972, 1973) свидетель- 
ствуют о плодотворности и перспективности такого пути. 
Именно этот — нейрофизиологический — аспект психофар- 
макологии и рассматривается в настоящей монографии. 
Нейрофармакология вообще, а психофармакология в 0с0- 
бенности — это комплекс проблем, теоретических концепций, 
связанных с действием фармакологических веществ на слож- 
нейшие функциональные процессы, которые регулируются 
многими образованиями центральной нервной системы, от ко- 
ры головного мозга до исполнительных нейронов спинального 
уровня. Поэтому анализ того, где же проявляется действие 
вещества, очень сложен. 
Одна из важнейших задач психофармакологии сводится 
к управлению эмоциональной сферой, устранению психопато- 
логических проявлений без нарушения адаптированного, целе- 
сообразного поведения человека во всех его многообразных 
проявлениях. В связи с этим возникает очень важная пробле- 
ма экспериментальной психофармакологии: на что же, на ка- 
кой принципиальный элемент или процесс целостной системы 
регуляции эмоционально-мотивационной сферы должны воз- 
действовать психотропные средства, чтобы оказывать лечеб- 
ное действие, и какие адекватные методы экспериментальной 
психофармакологии могут быть привлечены для изучения этих 
закономерностей у животных? 

Экспериментальная психофармакология не может стоять 
в стороне от общих методологических проблем современной 
биологии. Это особенно касается такой категории, как эмоция, 
где тесно переплетаются вопросы психического и физиологи- 
ческого в их неразрывном диалектическом единстве. Огром- 
ная масса отдельных фактов требует единого методологиче- 
ского подхода для их обобщения и осмысливания. 

В настоящее время наиболее обоснованной, перспективной 
теоретической базой, применяемой в рамках диалектико-мате- 
риалистической методологии научного исследования, является 
системный анализ. Концепция о функциональной системе 
(П. К. Анохин) как принципе организации множества нейро- 
нальных элементов мозга в единую систему интеграции и реа- 
лизации сложных форм ответного реагирования организма 
особенно продуктивна для анализа целенаправленного пове- 
дения. Использование этих идей в психофармакологии позво- 
ляет осуществлять оценку фармакологического эффекта не 
только по отдельным фрагментарным проявлениям поведен- 
ческого акта, но и в смысловых категориях функциональной 
системы управления поведением. И это не просто семантиче- 
ская проблема. Выделение базальных процессов, участвую- 
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щих в организации сложных форм адаптивного поведения, 
их детальное изучение нейрофармакологическими и психофар- 
макологическими методами является гарантией успешности 
трактовки результатов дальнейшего экспериментального изу- 
чения организации психической деятельности. А без этого 
невозможен и прогресс психофармакологии. 

В настоящей монографии рассматривается ряд принципи- 
альных положений экспериментальной психофармакологии 
и обобщается десятилетний опыт собственных исследований 
в этой области. Структура эмоционального поведения рассмат- 
ривается в свете современных представлений о функциональ- 
ной системе как принципиальной основе организации целе- 
направленного поведения. Анализируются различные нейро- 
физиологические процессы, лежащие в основе эмоционально- 
поведенческих реакций. Применен оригинальный метод комп- 
лексного функционально-морфологического анализа дейст- 
вия психотропных средств на регуляцию естественных и па- 
тологически измененных форм эмоционального поведения. Ис- 
пользуется этологический анализ поведенческих проявлений 
ЖИВОТНЫХ. 

Поскольку ни в отечественной, ни в зарубежной литерату- 
ре не существует обобщающих сводок по сходным проблемам, 
а вопрос о психофармакологии эмоций в нейрофизиологиче- 
ском аспекте рассматривается впервые, авторы надеются, что 


материалы этой книги будут способствовать дальнейшим ус- 
пехам экспериментальной психофармакологии. 
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ГЛАВА 1 


МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
ПСИХОФАРМАКОЛОГИИ 


Период первооткрытий, когда появление новых типов лекар- 
ственных препаратов знаменовало появление новых теорети- 
ческих представлений о регуляции мозговых функций 
и новых рубрик в классификации психотропных средств, — 
этот первый этап развития психофармакологии завершился. 
Решающее значение для дальнейшего прогресса психофарма- 
кологии — молодой, но бурно развивающейся отрасли фарма- 
кологии, стоящей на стыке целого ряда научных дисциплин 
(нейрофизиология, биохимия, психология, психиатрия), име- 
ет правильное решение и осмысливание многих фундамен- 
тальных общетеоретических и методологических вопросов. 

В науке выделяют три фазы познавательного процесса 
(Б. М. Кедров, 1960; В. Ф. Сержантов, 1972): 1) феноменоло- 
гический уровень познания, когда накапливаются общие, не- 
расчлененные представления об объекте исследования, совер- 
шается переход от единичного к особенному, когда на основе 
сравнения устанавливаются сходства и различия, что позво- 
ляет предлагать различные классификации; 2) субстратно- 
феноменологический уровень познания, когда анализируются 
элементарный состав, свойства отдельных сторон и элементов 
данного явления; 3) системно-структурный уровень познания, 
когда на первый план выступает обоснование отношений меж- 
ду отдельными элементами и, таким образом, создается кон- 
цепция объекта, наиболее полно отражающая ее внутреннюю 
природу. 

Экспериментальная и в какой-то мере клиническая психо- 
фармакология переживают первые два этапа своего развития. 
Большое число публикаций феноменологического плана, на- 
водняющих в последние годы периодическую литературу, от- 
ражает интенсивность описательных исследований, выполняе- 
мых фармакологами и психиатрами. Значительно меньше ис- 
следований выполняется в аналитическом плане, когда эффект 
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психотропных соелинений квалифицируется в м 
ских, нейрофизиологических или психофизиологических кате- 
гориях. И, по существу, еще не начался этап ВЕНЫ 
турного анализа, который для познания столь сложных О 
шений, как влияние психотропных средств на психические 
функции головного мозга, является наиболее адекватным. 

На уровне феноменологического познания были накоплены 
весьма ценные, особенно в прикладном „значении, факты 
об изменении психической и эмоциональной сферы человека 
под влиянием многих, вновь синтезированных соединений, 
о способности психотропных средств восстанавливать те или 
иные психопатологические проявления, а следовательно, и 
уточнены показания для их применения. Были выработаны 
общие представления о психофармакологическом воздействии 
нейролептиков, антидепрессантов, транквилизаторов и созда- 
ны классификации этих соединений, вполне удовлетворяющие 
клиническую психофармакологию. 

По существу, успех и прогресс психофармакологии был 
обусловлен результатами лечебного использования этих сое- 
динений, сразу же выявившими принципиальные преимущест- 
ва медикаментозной терапии и коренным образом изменив- 
шими практику лечения психических болезней. 

Усилиями фармакологов в сравнительно короткий период 
были разработаны основные методы скрининга новых соеди- 
нений, что позволило резко ускорить введение в клинику мно- 
жества активных препаратов. Были получены ценные данные 
о сравнительной эффективности гомологичных химических 
соединений, выработаны основные рекомендации для направ- 
ленного синтеза новых высокоэффективных веществ. 

Параллельно совершенствовались и углублялись исследо- 
вания, посвященные механизму действия психотропных 
средств: Интенсивное развитие нейрохимических работ в ла- 
бораториях всего мира позволило довольно глубоко проник- 
нуть в интимные механизмы воздействия ряда психотропных 
средств на обмен медиаторов. В аналитических исследова- 
ниях нейрофизиологического плана были подвергнуты испы- 
танию основные нейропсихотропные препараты, выявлено их 
влияние на разные функциональные и структурные элементы 
мозга. 

Однако все более остро ставится вопрос о том, 
ляется предметом экспериментального психо 
ского исследования. Какие функциональные процессы или 
элементы мозга должны подвергаться более углубленному 
анализу, чтобы приблизить понимание существа лечебного 
эффекта психотропных средств? В подавляющем большинст- 
ве экспериментальные наблюдения независимо от методики 
отражают факт нарушения целенаправленных (или обуслов- 
ленных научением) реакций животных. Фиксируются все ню- 
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ансы этих сдвигов. Но это не приближает к объяснению эф- 
фективности препарата в условиях исихопатологии, 

Многочисленные ‘исследования последних лет, выполнен- 
ные с применением вновь разработанных, разнообразных, под- 

час изощренных, моделей инструментального исследования 
поведения животных, несмотря на то, что они дали немало 
интересных фактов, являются малоперснективными. Это про- 
исходит потому, что по сути методического подхода и кругу 
поставленных вопросов они лишь конкретизируют или до- 
полняют уже известные закономерности, но не углубляют 
представления о механизмах действия психофармакологиче- 
ских соединений. 

Переход к системно-структурному анализу изучения пси- 
хотропных средств чреват рядом принципиальных трудностей, 
так как здесь психофармакология непосредственно смыкается 
со всеми проблемами психологии. Не только результат влия- 
ния химических соединений на экспериментально-вызван- 
ные сдвиги мозговых функций должен оцениваться в поня- 
тиях, отражающих их воздействие на разные проявления 
психических процессов (мотивации, эмоции и др.), но и по- 
знанные нейрофизиологические и нейрохимические законо- 
мерности должны быть увязаны с конкретными процессами 
психических функций. 

Общий уровень знаний о существе психических функций 
мозга еще невысок, и это, безусловно, затрудняет понимание 
психофармакологического эффекта. Однако даже те концеп- 
ции и методологические принципы, которые утвердились 
в нейрофизиологии, психологии и биологии вообще, до сих пор 
крайне мало затронуты в психофармакологических исследо- 
ваниях. 

Все это побуждает к рассмотрению некоторых аспектов 
методологических проблем психофармакологии. 

Эти проблемы мы старались представить в том понима- 
нии этого термина, согласно которому «методология» вклю- 
чает: а) законы функционирования методов исследования, 
используемых в данной науке; 6) законы, на которых основа- 
на логика данной науки; в) исходные принципы, выражаю- 
щие определенное понимание собственных законов данной 
науки (В. Ф. Сержантов, 1972). В настоящей монографии все 
эти позиции будут рассматриваться главным образом в связи 
< проблемой нейрофизиологии и психофармакологии эмоций. 


ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ЭМОЦИИ КАК «МИШЕНЬ» 
ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ 


Психофармакологические лечебные препараты, используе- 
мые при разных видах психопатологии, хотя и не являются 
средствами каузальной терапии; но, по заключению многих 
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ведущих специалистов (А. В. Снежневский, 1961; Т. Я, Хви: 
ливицкий, 1961; И. Темков, К. Киров, 1971, и др.), бесспорно 
осуществляют патогенетическое ВОЗДЕЙСТВИЕ на патологиче- 
ский процесс. В связи с этим весьма актуальным ‚Зла 
определение тех церебральных процессов и неир альных 
механизмов, которые могут являться «мишенями» психофар- 
макологического действия. Для экспериментального анализа 
нейропсихотропных средств данная проблема особенно важ- 
на, так как выявление специфического психофармакологиче- 
ского эффекта потенциально активных химических соединении 
возможно только на адекватных моделях. При этом модели- 
рование психопатологии в эксперименте должно осуществлять- 

ся не только на основе подобия нейрохимических или неиро- 

физиологических нарушений, но и с учетом возможности 

воспроизведения психофизиологических явлений, которые в 

своей принципиальной основе по возможности приближа- 

лись бы к ведущим психопатологическим синдромам. 

Вопрос о ведущих синдромах-мишенях давно находится 
в сфере первичных интересов психиатров, ибо именно он оп- 
ределяет выбор оптимального лечебного средства из большого 
многообразия современных психотропных препаратов. В свое 
время был определен принцип «двойной регистрации», когда 
критерием выбора препарата явились ведущий симптом 
и нозологическая принадлежность заболевания. Однако мно- 
гообразие нозологических единиц и психопатологических син- 
дромов весьма затрудняет эту задачу. Широкие индивидуаль- 
ные различия пациентов приводят к тому, что даже в преде- 
лах одной нозологической единицы лечебные результаты при 
использовании фиксированного препарата резко различают- 
ся. По этой причине не нашли распространения классифика- 
ции психотропных средств, основанные на характере их дей- 
ствия. 

Большинство общепринятых классификаций психотропных 
средств построены с учетом их воздействия на обобщенный 
синдром психопатологического состояния больных (состоя- 
ние ажитации, страха, депрессии и пр.). Отсюда — нейролеп- 
тики, транквилизаторы, антицепрессанты, психостимуляторы. 

Одна ‘из проблем современной клинической психофармако- 
логии как раз и состоит в необходимости более точного выде- 
ления патологических синдромов и дифференцированного 
анализа их структуры (Т. Я. Хвиливицкий, 1970). С одной сто- 
роны, это важно для оптимизации выбора лечебного препа- 
рата. С другой стороны, как справедливо отмечает А. В. Сне 
невский (1961), психотропные средства помог 
общие закономерности в течении психических 
помогают разделить сложные синдромы на более простые. 

Известно, что не всякую депрессию следует лечить анти- 
депрессантами. При обобщенном учете результатов лечения 
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депрессий, как указывают И. Темков и К. Киров (1971), и 
имипрамин, и аминазин оказывают положительный результат 
примерно в 75% случаев. Однако для имипрамина это падает 
почти целиком на так называемые эндогенные депрессии, 
а для аминазина — на реактивные и шизофренические формы. 
Депрессивная фаза маниакально-депрессивного психоза с пре- 
обладанием страха поддается лечению нейролептиками, в то 
время как классический антидепрессант мелипрамин даже 
усугубляет ведущий патологический симптом. 

Все различие в структуре психопатологических синдромов, 
по Т. Я. Хвиливицкому (1970), зависит от характера аффекта 
в синдроме. Главное в тактике психиатра-лечебника поэтому 
заключается в определении того, какой аффект (по типу, 
по модальности) занимает ведущее место. 

На основании большого опыта изучения нейропсихотроп- 
ных средств, накопленного коллективом Ленинградского 
научно-исследовательского психоневрологического института 
им. В. М. Бехтерева, Т. Я. Хвиливицкий (1967) заключает, 
что «главным направлением их действия является влияние 
на нарушения эмоциональной сферы: и нейролептик, устра- 
няющий экзальтацию, и тимолептик, смягчающий тоску, акти- 
вирующий апатического больного, — все эти лекарственные 
средства осуществляют свой главный лечебный эффект, воз- 
действуя на патологические нарушения эмоциональной сфе- 

ры». На этом основании он считает возможным рассматривать 
современные нейропсихотропные средства как «эмоциотроп- 
ные» препараты, основными мишенями действия которых яв- 
ляются нарушения эмоциональной сферы. 

По Г. Я. Авруцкому (1964), главное в действии нейролеп- 
тиков — это тормозящее воздействие на аффективные рас- 
стройства и состояния возбуждения. Психодепрессанты умень- 
шают психомоторное и эмоциональное возбуждение. Клини- 
ческий эффект транквилизаторов выражается в наиболее 
общей форме в универсальном влиянии на эмоциональную 
возбудимость и аффективную насыщенность (Ю. А. Александ- 
ровский, Т. А. Клыгуль, В. Н. Прокудин, 1970). Более четко 
эта закономерность проявляется в случае аффективных пси- 
хоЗов. 

Приведенные выше клинические примеры достаточно обо- 
сновывают необходимость более широкого экспериментально- 
го изучения эффекта нейропсихотропных средств на эмоцио- 
нальные состояния животных и выявления спектра действия 
отдельных представителей этой группы на эмоциональные 
состояния разной модальности. 

Однако для результативности подобных изысканий необ- 


ходимо более четко дифференцировать, что же должно яв- 
ляться предметом изучения. 








































































































































ЭМОЦИЯ КАК СУБЪЕКТИВНОЕ 
ПСИХИЧЕСКОЕ ЯВЛЕНИЕ 


Различают три класса психических явлений: а) поведенче- 
ские акты, 6) субъективные (идеальные) явления, в) бессоз- 
нательные психические явления (Д. И. Дубровский, 1971). Ес- 
ли пользоваться этой классификацией, то категория эмоций 
и чувств должна быть отнесена ко второму классу. 

В гносеологическом плане выделяют несколько разновид- 
ностей психических форм отражательной деятельности: отра- 
жение внешних объектов, отражение внутренних состояний 
организма и отражение собственных субъективных явлений. 
Последнее обозначается как «отражение отражения». Именно 
отражение субъективных явлений, отражение действительно- 
сти с учетом отношения личности к этой действительности й 
(В. Н. Мясищев, 1966) является наиболее важным аспектом | 0 ПР: 
данной проблемы с позиции психологии и психопатологии (УБЪЕКТИВ 
эмоций. Объективное содержание сознания существует для . | 
человека как принадлежащее ему отражение внешнего мира, | 
как его переживание. Г 

П. В. Симонов (1970) рассматривает эмоцию как специ- | Положение о том, 
фическую форму отражения действительности. По Г.Х. Шин- `  МЫЫМ) ЯВЛеНеМ 
т гарову (1971), «гносеологические особенности эмоциональной Я Травомерностя м 
формы отражения действительности — отражение внешнего ЖИ 








ь | СИХИЧЕСКИх Ка 
' мира в форме переживания, а не в качестве его «образа», | Майн а 
«отсутствие проекции» и «опредмечивания» внешнего воз- а Ы 
действия, осознание его последствий как изменения в самом ‚ М Код ТИ, 
субъекте, отражение не объективных качеств предмета, | а ЧНений 
а их значения для жизни организма или деятельности ол О, ко у 
личности». р Ц, Пр 
Таким образом, вопрос о психофармакологии эмоций сво- м 
дится к изучению субъективных проявлений психики, и объек- 51 Ш И ал Не 
том действия психотропных средств являются психофизиоло- м ми | 
гические процессы, ответственные за этот класс субъективных о о О 
явлений. Направленность психофармакологического воздей- ых ата к 
ствия в конечном счете ориентирована на нормализацию дея- и № т 
тельности идеальной сферы. й М м М 
В гносеологическом плане «идеальное не существует само о ь 
по ‘себе, оно необходимо связано с материальными мозговыми о Ч м 
процессами, есть не что иное, как субъективное проявление, 3 м ют к 
личностная обращенность мозговых нейродинамических про- о ме 
цессов... Идеальное есть сугубо личностное явление, реализуе- м ух д 
мое мозговым нейродинамическим процессом определенного № К К 
типа... Этот особый тип нейродинамического процесса актуа- м, м и 
лизирует информацию для личности» (Д. И. Дубровский, 7 | у \, 
1971). Тем самым система целенаправления действия включа- Е м № 
ет не только внешние акты, но и внутренние состояния лич- ый м чу 
ности (побуждения, эмоциональные переживания). А к ` 
12 ы 

















Сам процесс изучения влияния психофармакологических 
соединении на различные проявления психики (если этот эф- 
фект получает ясное нейрохимическое и нейрофизиологическое 
объяснение) приближает кпониманию биохимических и нейро- 
физиологических основ психических процессов, так как «хими- 
ческая энергия вещества преобразуется в факт изменения 
психического состояния» (В. Н. Мясищев, 1969). Тем самым 
психофармакология, с одной стороны, может дать много цен- 
ных фактов в плане решения философской проблемы о соотно- 
шении психического и соматического, приближая к пониманию 
материальной базы психической деятельности. С другой сто- 
роны, результаты психофармакологических исследований да- 


ют новые факты для развития теории управления психиче- 
скими процессами. 


О ПРАВОМЕРНОСТИ ИЗУЧЕНИЯ 
СУБЪЕКТИВНЫХ ПСИХИЧЕСКИХ ЯВЛЕНИЙ 
У ЖИВОТНЫХ 


Положение о том, что эмоция является субъективным (иде- 
альным) явлением, влечет за собой вопрос о возможности 
и правомерности психофармакологического исследования та- 
ких психических категорий на животных. Эта проблема чрез- 
вычайно актуальна и принципиальна для экспериментальной 
психофармакологии, выявляющей специфический эффект но- 
вых соединений в условиях модельного опыта на животных 
разных видов, но преимущественно мелких лабораторных жи- 
вотных. 

Существовало немало прямо противоположных взглядов 
о приложимости понятий идеального и субъективного к пси- 
хической деятельности животных: от категорического отрица- 
ния до обязательного использования этой категории при ква- 
лификации психических явлений у животных. 

Современные достижения этологии и зоопсихологии, ней- 
рофизиологические и психофармакологические исследования 
не позволяют уже упрощенно трактовать поведение животных 
по типу «стимул—реакция». Согласно широко распространен- 
ной теории функциональной системы (П. К. Анохин) всякий 
функциональный акт детерминирован целеполаганием, опре- 
деляющим программу действий и модель будущего резуль- 
тата. 

Более сложные психические функции (формирование пла- 
на поведения, моделей будущего результата, образа) связаны 
с высшими аппаратами головного мозга и совершенствуются 
по мере его эволюции. Регуляция поведения с помощью эле- 
ментарных абстракций имеет место не только у антропоидов 

А. И. Счастный, 1972), но и у низших млекопитающих. Мно- 
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животных направляется образами, т ЕН 
нюю среду (П. С. Купалов, 1938; И. С. Беритов, 1961; 
Д. Миллер, Е. Галантер, К. Прибрам, 1965), «идеация- 
ми» (НеБЬ, 1954). Животные обладают Е к 
экстраполяции (Л. В. Крушинский, 1960; С. Брутковский, 
1966). 

При обсуждении категории психического в философском 
плане, обобщая современные представления, Д. И. Дубров- 
ский (1971) заключает, что «психические образы и пережи- 
вания животных могут расцениваться как субъективная реаль- 
ность; отсюда следует приложимость понятия идеального 
к психике животных». 

Что касается эмоций, то до сих пор встречаются высказы- 
вания, что эмоция как психологическая категория, не имею- 
щая определенного нейрофизиологического содержания, мо- 
жет изучаться только на людях (Е1упп е# а|., 1970). У животных 
возможно лишь оценивать поведенческие или вегето-моторные 
проявления. Такая позиция неизбежно приводит к признанию, 
что психический компонент эмоций присущ только разуму 
и чувствам человека, а у животных все их индивидуальное 
и зоосоциальное поведение регламентировано инстинктами, 
навыками, рефлексами. 

Если рассматривать эмоцию как одну из форм психической 
деятельности мозга в эволюционном аспекте, то по отноше- 
нию к сознанию она занимает более низкое положение. 
По П. С. Купалову (1963), присущее живым тканям общее 
свойство раздражимости на определенном этапе фило- и 
онтогенетического развития обогащается свойством пережи- 
ваемости. Возникает то, что называют «субъективным». Весь 
смысл возникновения и развития этого нового качества состо- 
ит в том, чтобы служить внешней деятельности организма, 
его сложному соотношению с окружающей средой. 

Развивая биологическую теорию эмоций, П. К. Анохин 
(1964) подчеркивает, что эмоциональные состояния в эволю- 
ции способствовали прогрессу приспособительной деятельно- 
сти животных. Эмоциональные ощущения закрепились к 


своеобразный механизм, удерживающий жизнен 
в их оптимальных границах и п 


тельный характер недостатка ил 


торов. Отражение психикой внутреннего состояния организма 
в виде субъективных переживаний является предпосылкой 
возникновения субъективного образа, сознания. Поэтому не 
только человеку, но и более развитым представителям млеко- 
питающих присущи принципиально схожие процессы отра- 
жения с субъективным отношением данного организма к ок- 
ружающему, основанным на индивидуальных и видовых на- 


выках, памяти, опыте, зоосоциальных отношениях. 


ак 
ные процессы 
редупреждающий разруши- 
и избытка каких-либо фак- 
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гочисленные исследования свидетельствуют, что поведение | 
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Успехи развития нейропсихологии в последние годы 
утвердили представление о вертикальной организации функ- 
циональных систем мозга. Согласно этому принципу кора го- 
ловного мозга, находящаяся в постоянном взаимодействии 
с нижележащими образованиями, не является единственным 
мозговым субстратом психических процессов (А. Р. Лурия, 
1973). В процессе эволюции головного мозга все нервные 
аппараты, сформировавшиеся на более ранних этапах разви- 
тия, сохраняют свое функциональное значение, обеспечивая 
фон поведения, участвуя в регуляции состояний организма. 

Следовательно, первичные, витальные эмоции (страх, 
ярость, боль и пр.) не являются прерогативой человека, но, 
напротив, «унаследованы» им в процессе эволюционного раз- 
вития. При таком подходе трактовка психологического содер- 
жания эмоции у животных не является антропоморфизмом, 
а представляется научным, объективным подходом к изуче- 


нию этой формы психической деятельности мозга в эволю- 
ционном аспекте. 


ПРИНЦИПЫ МЕТОДИЧЕСКОГО ИЗУЧЕНИЯ ЭМОЦИЙ 


Существуют две основные тенденции методического подхода 
к изучению эмоций. Одна основана на самоанализе — так 
называемый метод интроспекции. Естественно, что он может 
быть использован только применительно к человеку. Дру- 
гая — на основе регистрации объективных физиологических 
проявлений внешнего выражения эмоций или поведения. 
В крайней форме это направление представлено бихевиориз- 
мом. На всем длительном пути изучения эмоций ни одна, 
ни другая позиция не заняла главенствующего положения, 
да и не могла занять, так как с помощью каждого метода изу- 
чаются разные стороны единого психического процесса, ко- 
торый не может быть расчленен. Бихевиоризм сводил весь 
процесс к схеме «стимул—реакция» и выключал психическое 
из цепи действия, интроспективный анализ в крайней форме 
исключал связь деятельности с субъективным. 

В советской психологической науке тезис о неразрывной 
связи психики и деятельности стал той узловой проблемой, ко- 
торая имела важнейшее значение для преодоления как интро- 
спективной концепции, так и бихевиористической теории по- 
ведения (С. Л. Рубинштейн, 1935; А. Н. Леонтьев, 1965; 
Л. И. Анцыферова, 1969). По этим представлениям, эмоцио- 
нальные процессы человека, его чувства, его психические со- 
стояния также связаны с протекающей деятельностью. 
По А. Н. Леонтьеву, эмоции и чувства всегда определяются 
предметом, течением и судьбой той деятельности, в состав 
которой они входят. Если отчет о чувствах человека является 
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указанием на возможную будущую деятельность, поведение, 
то реализация этого поведения будет подтверждать правиль- 
ность субъективного отражения чувств. Отношение, состав- 
ляющее суть субъективного, вплетается в саму деятельность. 
Один из принципиальных вопросов экспериментальной ней- 
рофизиологии и психофармакологии эмоций сводится к сле- 
дующей дилемме: допустимо ли принимать за эмоцию комп- 
лекс моторно-вегетативных компонентов поведенческой реак- 
ции животного на экспериментальное воздействие, или же, 
говоря об эмоции, следует считать приматом (так же как и у 
человека) то психическое (эмоциональное) состояние, кото- 
рое возникает именно у данного животного при направлен- 
ном воздействии экспериментальной ситуации? Существование 
основного — психического — компонента эмоций у животных 
допускается многими только «по аналогии» с содержанием 
более примитивных эмоций человека, а поскольку для их 
обозначения используются термины, отражающие модально- 
сти человеческих эмоций, не раз высказывались сомнения 
в возможности объективного выявления этих психических 
процессов у животных. 
этом пункте нейрофизиологические вопросы изучения 
эмоций тесно соприкасаются с философской проблемой соот- 
ношения физиологического ‘и психического. Г. Х. Шингаров 
(1971), рассматривая гносеологическую характеристику эмо- 
ций как форму отражения действительности, указывает, что 
психическое и физиологическое в эмоциях выступают как две 
стороны единой нервной деятельности. В эмоции «отражение 
внешнего воздействия осуществляется одновременно и как 
субъективный процесс (переживание в сознании), и как ряд 
физиологических механизмов в регуляции функционального 


состояния организма (физиологическое п 
Если основыва 


эмоции и ПОВЕДЕНИЕ 


Человек осознает свои переживания опосредованно, через от- 
ношение их к объекту. Поэтому от 
интроспективно (по словесному отчету испытуемого), но и 
объективно, но форме поведения в определенной ситуации, 
по реагированию на задаваемые тест-объекты. Такие приемы 
широко используются в психологических исследованиях эмо- 
ций у людей. 

Это дает право и возможность и в экспе 


рименте (с опреде- 
ленной степенью приближения) судить о 


характере эмоцио- 
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нального сдвига, о биологической сущности эмоционального 
состояния животных по их поведению, по реакции на объект, 
через отношение к экспериментальной ситуации. 

Однако следует сразу же подчеркнуть, что. эмоция — это 
не форма поведения. 

Между тем в экспериментальной нейрофизиологии и пси- 
хофармакологии эмоций многие исследователи без какого-ли- 
бо анализа отождествляют поведенческие проявления живот- 
ного с эмоцией. Особенно много ошибок возникает при оценке 
ответных реакций, вызываемых электростимулянией глубоких 
структур мозга. Слишком упрощенная и произвольная трак- 
товка сущности поведенческой реакции приводит к шаблон- 
ному подходу: если животное пятится, убегает, значит, это 
эмоция страха; если атакует, нападает — это эмоция ярости. 

В табл. 1 представлен пример формального подхода 
к оценке эмоции у животных (М. А. Нуцубидзе, 1969). Не- 
трудно убедиться, что термин «эмоция страха» применяется 
на основе учета только двигательных проявлений животного, 
возникающих в течение очень кратковременного воздействия. 
Никаких дополнительных тест-стимулов или эксперименталь- 
ных приемов, которые могли бы помочь в выявлении и квали- 
фикации эмоции, не производится. 





Таблица 1 


Проявления эмоции страха у кошек при стимуляции 
разных формаций мозга (по М. А. Нуцубидзе, 1969) 








Зона раздражения Поведение кошки 
Центральная часть пояс- Кошка вздрагивает, съеживается, пятится 
НОЙ ИЗВИЛИНЫ назад (эмоция страха). После прекращения 
раздражения мяукает протяжно в течение 
30 с 
Промежуточная часть гип- Наклонила голову вниз, глаза быстро 
покампа двигаются. Рывком бросается назад и ста- 


рается сбежать (эмоция страха). После- 
действие в виде беспокойных движений в 
течение 42 с 

Латеральная часть минда- Прижимает к затылку уши, мышцы мор- 
левидного ядра ды сокращаются. Открывает рот, фырка- 
ет, старается сбежать (эмоция страха). 
После прекращения раздражения беспокой- 
но бегает в станке в течение 28 с 

Задняя гипоталамическая Моментально вскакивает на задние ла- 
область пы и с фырканием бегает в станке (эмоция 
страха). После прекращения раздражения 
беспокойно двигается в течение 30 с 








Критерием принадлежности ответной реакции к эмоции 
Г «ярости» у кошек большинство исследователей считают нали- 
х о чие шипения, характерной позы (опущенная голова, прижатые 
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уши, оскал зубов, выпускание когтей) и атаки — мышь, кры- 
су. Однако известно, что атака, нападение может осуществ- 
ляться без эмоции ярости, и наоборот. А сомато-вегетативный 
комплекс «ярости» даже веще более яркой форме проявляется 
у декортицированных или децеребрированных животных, что 
и дало основание обозначать их как «псевдоаффективный 
рефлекс» или «ложная ярость». Следовательно, аффективные 
реакции, обусловленные точечной стимуляцией разных зон 
мозга, не являются критерием «эмоции» (см. подробнее 
в главе 2). 

Стремление определять психические процессы как поведе- 
ние характерно для ортодоксального бихевиоризма. Однако 
различные поведенческие проявления могут иметь в своей 
основе сходное психологическое содержание (например, 
«страх» в виде панического побега или замирания), и, наобо- 
рот, внешне тождественные акты могут иметь принципиаль- 
но различное психологическое содержание (атака, нападение 
как проявление агрессии или «охоты», пищевой деятельности). 
Объектом изучения должны быть не действия сами по себе, 
но целостные, имеющие определенное биологическое или з00- 
социальное содержание акты. Следует осуществлять не «ин- 
вентаризацию» поведения, а анализ деятельности. 

Поведенческий акт в чистом виде неадекватен для описа- 
ния и изучения такого психического процесса, как эмоция. 
Ни моторные акты, ни секреторные процессы, доступные ре- 
гистрации в эксперименте, сами по себе не могут характеризо- 
вать психические функции, их содержание или форму нару- 
шений. Именно потому результаты многих психофармако- 
логических экспериментов, в которых эффект веществ 
квалифицируется в обобщенных терминах, соотнесенных к экс- 
периментально вызванным поведенческим реакциям типа 
«страх» или «ярость», не могут удовлетворять психиатрию. 

Наиболее ортодоксальным примером такого элементарно- 
го анализа психофармакологической активности по моторным 
поведенческим актам является метод, предложенный Могюоп 
(1969). С целью большей объективизации оценки психофар- 
макологического эффекта предлагается учитывать многочис- 
ленные моторные акты кошки, исчисляемые несколькими де- 
сятками пунктов (Нетз). Эффект седативных, транквилизи- 
рующих и стимулирующих средств описывается в метрике 
изменения частоты отдельных моторных проявлений и пред- 
ставляется в плане преимущественности действия тех или 
иных классов психотропных средств на отдельные характери- 
стики поведения. Это типичный бихевиористический подход, 
исключающий не только психологическое звено, но и физио- 
логический смысл и целенаправленность поведения. 

В категорию психических явлений, помимо поведенческих 
актов и субъективных феноменов, относят и бессознательные 
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психические явления (Ф. В. Бассин, 1968; Д. И. Дубровский, 
1971). Не всякий психический, в том числе и эмоциональный, 
процесс переходит в поведенческий акт. И не всякий внешний 
моторно-вегетативный акт связан с психической функцией. 
Он может развиваться и на допсихическом уровне. Реакции 
типа «ложной ярости», вызываемые при стимуляции ряда глу- 
боких структур мозга у животных, могут являться тому ти- 
пичным примером. 

Таким образом, оценка психологических состояний живот- 
ных только лишь по отдельным, наиболее броским поведен- 
ческим проявлениям несостоятельна. Это приводит к абсурд- 
ным суждениям, особенно в экспериментах со стимуляцией 
глубоких структур мозга, когда всякие аффективно-моторные 
выражения безоговорочно принимаются за эмоцию, хотя воз- 
никающие при стимуляции глубоких структур мозга внешне 
аффективные проявления могут и не быть связаны с психиче- 
ским сдвигом (эмоциональным состоянием) и относятся к так 
называемым эмоционально-выразительным движениям (4!3- 
р!ау). 

В связи с этим многие экспериментальные данные физио- 
логического или фармакологического планов по «эмоциям», 
накопленные за последние десятилетия, факты, на которых 
базируются разные теоретические концепции, требуют строгой 
переоценки как в нейрофизиологическом (поведенческом), так 
и в терминологическом смысле. 


ЭМОЦИЯ КАК ДЕТЕРМИНАТОР 
АДАПТИВНОГО ПОВЕДЕНИЯ 


Взаимоотношения между эмоцией и поведением в достаточной 
мере сложны. 

По целому ряду представлений, высказанных специали- 
стами, изучавшими нейрофизиологические аспекты эмоций 
у животных, процесс поведения и эмоция генетически взаимо- 
связаны. По И. С. Бериташвили (1968), эмоциональные реак- 
ции органически входят в поведенческие акты животных и 
определенным образом способствуют целесообразному приспо- 
соблению к условиям среды. Причину возникновения эмоции 
видят в рассогласовании акцептора действия — афферент- 
ной модели ожидаемых результатов — с афферентацией о ре- 
альных результатах приспособительного акта (П. К. Анохин), 
в нарушении планов (изгаНоп) намеченного целевого от- 
вета на фоне интенсивной мотивации (Уоипо, 1943), в низкой 
вероятности подкрепления потребности организма действием 
(Рггашт, 1967). Эмоции возникают при невозможности или 
сомнении в реализации адекватного ответа на создавшуюся 
ситуацию (Ноазе, 1935). Эмоция — отражение мозгом потреб- 
ности и вероятности ее удовлетворения в данный момент 
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(П. В. Симонов, 1970). И хотя Е. а т. 
опережает предполагаемое действие, , у но, 
влияет на последующую деятельность, ее возникновение не- 
посредственно ассоциируется с мотивационным или ситуацион- 
ным поведением. : 

В то же время существует немало представлений, выска- 
занных в разное время, о том, что эмоциональное состояние 
оказывает существенное (если не решающее) влияние на ха- 
рактер ответных поведенческих реакций. Сдвиг эмоциональ- 
ного состояния организма в ту или иную сторону (смена на- 
строений) отражается на течении мотиваций, может изменять 
реакцию на внешние сигналы, нарушать адекватность биоло- 
гической реакции, трансформировать поведение. По Гельгорну 
и Луфборроу (1966), эмоциональный фон окрашивает вос- 
приятие и влияет на действие, а характер сдвига обусловлен 
индивидуальностью данного организма. ЭК ппег (1938) приво- 
дит много примеров, когда эмоциональное состояние изменяет 
силу, объем и даже характер ответных реакций, т. е. корен- 
ным образом трансформирует нормальное поведение. Харак- 
тер же сдвига обусловлен индивидуальностью данного орга- 
низма. Ре!ха4о и Ми (1969) показали, что электрическая сти- 
муляция определенных точек мозга обезьян не просто вызы- 
вает какую-то определенную эмоциональную реакцию, но ме- 
няет эмоциональную активность животного. Ответная реакция 
на таком фоне будет различна в зависимости от генетических 
и социальных факторов, окружающей ситуации. На основа- 
69) делает заключение, что 
› вызванный стимуляцией 
› либо изменяет течение на- 
й, либо обусловливает но- 


Представления о направленнос 


тии характере изменения 
поведения под влиянием эм 


оций также противоречивы. С од- 
ся взгляды на эмоциональное воз- 
ю эволюцией целесообразную реак- 


› которая способствует адаптивному 
поведению, обостряет восприятие сигналов (Е1упп, 1969), 


адапти де- 
ния (см. ЭК штиег, 1938; Уоипе, 1943). Е 
низующее влияние эмоционального состояния выступает при 
психопатологии. 

Неадекватность реагирования, на 
ных или биологических мотивацион 
щее на сдвинутом эмоциональном фо 


рушение течения социаль- 
ных реакций, возникаю- 
не (настроение), как про- 
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явление психопатологии как раз-и требует применения психо- 
фармакологического воздействия. 

Однако никакого противоречия между этими крайними по- 
зициями, как нам представляется, в действительности не су- 
ществует, если считать, что эмоция как субъективное явление 
является детерминатором адаптивного поведения (А. В. Вальд- 
ман, 1972). Эмоция — это форма отражательной психической 
деятельности, где на первый план выступает отношение к по- 
лучаемой информации. Основываясь на принципе функцио- 
нальной системы (П. К. Анохин) как внутренней архитектуре 
поведенческого акта, можно сказать, что модальность и сте- 
пень эмоционального возбуждения являются детерминатором 
поведения в силу изменений условий афферентного синтеза, 
плана деиствия, доминирующей мотивации. В таком аспекте 
противоположное воздействие эмоционального напряжения на 
результат поведенческого акта получает нейрофизиологиче- 
ское обоснование. 


ЭМОЦИИ И УСТАНОВКИ 


Для организации поведения животных, вероятно, в боль- 
шей степени, чем для человека, имеют значение бессознатель- 
ные проявления психических процессов. В настоящее время 
уже не вызывает острых дискуссий положение, что часть нси- 
хических явлений осуществляется вне включения в сферу со- 
знания. Как правильно подчеркивает Ф. В. Бассин (1968), без 
учета функций «бессознательного», связанного с латентными, 
но в высшей степени важными формами мозговой деятельно- 
сти, ни одного приспособительного акта до конца понять нель- 
зя. Неосознаваемая, но вместе с тем строго целенаправленная 
деятельность неизбежно включена в функциональную струк- 
туру любого глобального осознаваемого поведенческого акта. 

Этот класс явлений в психологии был детально разработан 
школой Д. Н. Узнадзе в Институте психологии АН ГССР и 
получил название «установок» (Д. Н. Узнадзе, 1961). В плане 
рассматриваемой проблемы существенно отметить, что уста- 
новки могут рассматриваться как своеобразные программы, 
системы критериев, регулирующие тенденции, о существова- 
нии которых можно судить по динамике поведения. Следова- 
тельно, установка выступает как детерминант поведения. Если 
динамический стереотип — это регуляция, идущая на основе 
ранее сформировавшихся и упроченных связей, то регулиро- 
вание по принципу установки осуществляется по вероятност- 
ному характеру, и конечный приспособительный результат мо- 
жет достигаться не только жестко фиксированными связями. 
Таким образом, осуществление функции в фазе ее так назы- 
ваемого «автоматизированного» отправления тоже является 
процессом, который продолжает регулироваться. 
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Рассматривая взаимоотношение Ее о ода 
В. Ф. Бассин (1968) считает возможным, й ровать 
‘становку как выражение «непереживаемой эмоции». Как вы- 
А й 7 овка во многих слу- 
ражение регулирующей тенденции устан > у 
чаях может не сопровождаться эмоциональным тоном. Если 
же возникают осознаваемые эмоции, то они являются сигна- 
лами «консонанса» или «диссонанса» между установками 
(как программами поведения) и поведением, в котором эти 
скрытые регулирующие факторы находят свое выражение, 
Иначе, как реализация, так и задержка предсуществующих 
тенденций установок может проявляться сознаваемыми аф- 
фективными переживаниями. Такое понимание близко к ин- 
формационной теории эмоций П. В. Симонова (1970), к биоло- 
гической теории эмоций П. К. Анохина (1964), согласно кото- 
рым эмоция возникает как результат «прагматической 
неопределенности» или «рассогласования» акцептора действия 
с результатом. 

Проблема установки не может решаться в отрыве от це- 
лостного понимания функциональной структуры поведения. 
И, видимо, в функциональной системе поведенческого акта 
установка как фактор неосознанной регулирующей тенденции 
включается на уровне афферентного синтеза. 

Для психофармакологии эта проблема имеет существен- 
ное значение, так как в психопатологии феномен «отщепления» 
психической активности от сознания достаточно широко пред- 
ставлен. Определенную категорию таких «бессознательных» 
явлений А. В. Снежневский (1961) обозначает как неосозна- 
ваемые формы высшей нервной деятельности. При этом основ- 
ным ноказателем является отсутствие их отражения в систе- 
ме переживаний субъекта. 

Если эмоции, аффекты, влечения продолжают существо- 
вать и после того, как перестают непосредственно осознавать- 
ся, сохраняясь в виде установок, проявляющихся в специфиче- 
ской избирательности реагирования и воздействий на поведе- 
ние, то они вполне доступны объективному экспериментальному 
анализу, и вся проблема не имеет ничего общего с идеализ- 
мом психоаналитиков. 

Для психофармакологии крайне важно выявление возмож- 
ности фармакологической коррекции и опреде 
тельной чувствительности (как по спек 
по дозам) 


ление сравни- 
тру препаратов, так и 
к лекарственным веществам тех модулирующих 
эмоции и установ- 
регуляторы пове- 
ому воздействию, 
ции или аффекты, 
льными ситуация- 
хофармакологиче- 


эффектов, которые оказывают на поведение 
ки. Если скрытые аффективные тенденции, 
дения более стойки к психофармакологическ. 
чем экспериментально индуцированные эмо 
созданные соответствующими эксперимента 


ми, то это требует пересмотра тактики пси 
ского эксперимента. 
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О СУБСТРАТЕ ЭМОЦИЙ 


Широкое распространение метода локальной электрической 
стимуляции глубоких структур мозга для воспроизведения 
эмоциональных и мотивационных реакций у животных, воз- 
можность точного гистологического анализа локализации ак- 
тивного кончика электрода и корреляции типа поведенческих 
проявлений с зоной стимуляции, постоянство воспроизведения 
реакций типа «страх—ярость» у животных при активации оп- 
ределенных структур — все это стимулировало поиск «субстра- 
та» эмоционально-поведенческих реакций. Многими исследо- 
вателями были предложены топографические схемы, отража- 
ющие «представительство» разных аффективных реакций в 
тех или иных структурах гипоталамуса или лимбического 
мозга (Незз, Вгйссег, 1943; Незз, 1949; Нипзрегвег, 1956; 
\Газтап, Ейупп, 1962; А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 1963, 
1966, 1968; М. М. Козловская, А. В. Вальдман, 1963; 
М. М. Козловская, 1964; Л. Х. Алликметс, 1966; Э. Э. Звартау, 
1969, и др.). В частности, была выделена зона центрально рас- 
положенных структур, идущих от миндалины через гипотала- 
мус и средний мозг, связанная с эмоциональными реакциями 
«страха—ярости» (Еегпапфе2? 4е МоЙпа, Нипзрегеег, 1962; 
Нипзрегоег, 1962). 

Подобные факты в совокупности с данными, полученными 
методом самостимуляции (0193, МИпег, 1954; 014$ М., 0143 $., 
1962), создали впечатление возможности выделения «субстра- 
та эмоций». Но здесь произошла своеобразная терминологиче- 
ская подмена. Экспериментальные данные по топографическо- 
му представительству аффективных реакций стали отождеств- 
лять с локализацией «эмоций», имея в виду уже психологиче- 
ское содержание этого термина. Так, П. В. Симонов (1970) на 
основе анализа литературных данных пришел к заключению, 
что «результаты клинических наблюдений, как и опыты на 
животных, позволили обнаружить мозговой субстрат трех ос- 
новных эмоций: страха, гнева и удовольствия». Приведенная 
им схема, составленная на основе обобщения 162 отечествен- 
ных и зарубежных работ, весьма характерна, так как в ней, 
например, в миндалине локализуется «эмоция страха», а цент- 
ры «эмоций ярости»— в гипоталамусе. 

Однако такую постановку вопроса следует считать оши- 
бочной. 

При анализе литературных данных нетрудно установить, 
что такие эмоциональные проявления животных, как «страх», 
«ярость», получены разными авторами в более или менее сход- 
ных условиях эксперимента с весьма широкого спектра струк- 
тур мозга, входящих в так называемый эмоциональный круг 
Пейпеза. Отсюда делается логическое заключение, что все эти 
структуры и являются субстратом интеграции данного вида 
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эмоций. Одновременно с этим совершенно разные, а подчас 
противоположные но биологической направленности типы эмо- 
циональных реакций «привязываются» к одним и тем же нерв 
ным образованиям, что подрывает логику первого утвержде- 
ния (Глпазеу, 1951; Вгаау, 1958; Б. Н. Белый, 1968; Т.А. Леон- 
тович, 1968; А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 19696; 
Э. Э. Звартау, 1969; М. А. Нуцубидзе, 1969; КоБег, 1969; 
Уаепз{ет, 1969). 

Функциональная структура реакций, которые возникают 
при стимуляции разных образований «эмоционального мозга» 
и квалифицируются такими терминами, как «ярость», «страх», 
далеко не однородна. Сопоставление состава ответных реак- 
ций типа «ярость-—страх», вызванных стимуляцией разных 
отделов «круга Пейпеза», выявляет их существенные разли- 
чия как по условиям возникновения, так и по внешним прояв- 
лениям, чувствительности к психотропным средствам, по их 
влиянию на течение мотивационных реакций (М. М. Козлов- 
ская, 1964, 1971, 1973; 5. Э. Звартау, 1969, 1974). 

Несмотря на тенденцию выделить зоны преимущественного 
«представительства» той или иной эмоциональной реакции, 
имеется немало наблюдений, свидетельствующих об отсутст- 

ии строгой, «жесткой» связи определенного типа эмоций с 
конкретными морфологическими структурами мозга. Посколь- 
ку эмоция — это психическое состояние, то ответная эмоцио- 
нальная реакция, даже при активации данной «точ- 
ки» мозга, возникает как производное от окружающих условий 
(Ресадо, 1966; Уаепз{ет, 1969). А так как эмоции основаны 
на врожденных и приобретенных механизмах, на базе индиви- 
дуальной субъективной оценки и не являются строго фиксиро- 
ванной формой поведения, то трудно говорить об определен- 
ных субстратах, связанных с определенными типами не толь- 
ко эмоций, но и эмоциональных реакций. 

Вопрос о субстрате эмоций теряет всякий смысл, если не 
детализируется, что именно имеет в виду исследователь: суб- 
страт «эмоционального переживания» (как психического про- 
цесса), структуры, связанные с «выражением» эмоций, или 
системы, осуществляющие ‹запуск» эмоциональных реакций 
(А. В. Вальдман, 1971). На уровне современных знаний более 
или менее определенно может решаться вопрос о топографии 
интегративных «центров» (зон) эмоционально-выразительных 
проявлений. 

Эмоция как психологическая категория относится к субъек- 
тивным явлениям и как психическое явление существенно от- 
личается по своим мозговым нейродинамическим эквивален- 
там от аффективных поведенческих актов. По существу, по- 
ПЫТКИ топографического представительства в головном мозге 
«эмоций», равно как и других психических функций, являются 
отголоском локализационизма. Неправомерно делать выводы 
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о локализации функций на основании-данных о нарушении этой 
функции при повреждении какого-либо отдела мозга, как нель- 
зя связывать происхождение эмоций только с той структурой 
(«точкой»), которая подвергается прямой стимуляции. 

Проблема нервного субстрата эмоций существует с тех 
пор, как стали рассматривать эмоции в качестве самостоятель- 
ной психической функции, отличной от высших познаватель- 
ных процессов. В. М. Бехтерев (1883), с которого обычно на- 
чинают обзор литературы по этому вопросу в связи с так на- 
зываемой «таламической теорией эмоции», указывал, что при 
локальной электрической стимуляции диэнцефальных струк- 
тур у животных возникают проявления, при помощи которых 
«выражается эмоциональная сторона душевной жизни». Но он 
вовсе не считал ответственным за психологическую сущность 
эмоций исключительно зрительный бугор, как это позже по- 
стулировалось сторонниками теории Кэннона—Барда. Не вы- 
держали проверки временем и концепции, согласно которым 
«седалищем эмоций» являлся гипоталамус. В свое время 
Газеу (1938) критически оценил предположения о диэнце- 
фалической локализации эмоциональных переживаний. В по- 
следующем, в связи с расширением интереса к изучению функ- 
ции лимбического мозга, структур архи- и палеокортекса, 
субстрат эмоционального переживания переместили в выше- 
лежащие отделы мозга, а за ди- и мезэнцефалическим уров- 
нем сохранили функцию выражения эмоций. Однако такая 
крайняя позиция, видимо, тоже не может считаться правиль- 
ной. Эмоция как форма психической деятельности не может 
быть связана с какой-то изолированной структурой или опре- 
деленным уровнем мозга. 

Методологические представления о структуре за последнее 
время значительно изменились. Нельзя отождествлять это по- 
нятие с каким-то субстратом мозга в узко морфологическом 
смысле. В. Ф. Сержантов (1972) определяет структуру как не- 
которую «совокупность элементарных объектов и таких мате- 
риальных взаимодействий между ними, благодаря которым 
данная совокупность образует единый материальный объект . 
с0 своей качественной и пространственно-временной опреде- 
ленностью». При этом пространственное представление о 
структуре заменяется  системно-структурным понятием. 
В таком аспекте и следует изучать структурные основы таких 
психофизиологических категорий, как мотивация, эмоция. 

Современные данные нейропсихологии также свидетельст- 
вуют о принципе вертикального строения функциональных си- 
стем мозга (А. Р. Лурия, 1973), согласно которому сложные 
системы совместно работающих зон (каждая из которых вно- 
сит свой вклад в осуществление сложных психических процес- 
сов) могут располагаться в совершенно различных, иногда да- 
леко отстоящих друг от друга участках мозга. 
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Совершенно очевидно, что и при объяснении нае дей- 
ствия фармакологических средств на НаВееРЕНЫЕ ИЛИ вых: = 
гически измененные психические функции вопрос не может 
ставиться в плане поиска морфологического субстрата (гипо- 
таламус, миндалина, гиппоками и др.), на который преимуще- 
ственно ориентировано их действие, хотя такая тенденция до- 
статочно распространена. Изменение вызванных эмоциональ- 
но-поведенческих проявлений после введения психотропного 
препарата не может объясняться непосредственным воздейст- 
вием этого вещества на морфологический субстрат мозга, под- 
вергавшийся стимуляции. Не может считаться адекватным для 
оценки психотропного эффекта метод определения сдвигов 
возбудимости макросубстратов мозга на основе появления 
электросудорожных или иных биоэлектрических реакций. 

Традиционное представление о субстрате в узко локалисти- 
ческом понимании этого термина сменилось представлением 
о нейродинамических системах мозга как носителе психиче- 
ских функций. Это не снимает, однако, необходимости деталь- 
ного выявления степени участия и функциональной роли дан- 
ного морфологического образования центральной нервной си- 
стемы в организации целостной функции. 


СИСТЕМНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 
ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ 


При анализе сложных форм деятельности организма, напри- 
мер эмоционально-поведенческих реакций, весьма существен- 
но избрать правильный методологический принцип исследова- 
ния. Очевидно, что как нейрофизиологическое, так и психо- 
фармакологическое изучение эмоций и эмоционального 
поведения должно быть ориентировано не на поиск структур- 
ных элементов мозга, связанных с эмоциями, а базироваться 
на системном принципе. 

Системный принцип изучения живых объектов, отражаю- 
щий подход к ним как органическим целостностям, становит- 
ся в последние годы ведущим в общебиологическом и общефи- 
лософском плане. Широко известна конценция Л. Берталанфи 
рассматривающая систему как совокупность элементов, нахо. 
дящихся во взаимодействии. М. И. Сетров (1971) подчерки- 
вает, что для анализа сложных организменных систем триада 
Берталанфи — системность, динамичность, целостность — яв- 
ляется весьма перспективной. При этом системность прояв- 
ляется в последовательном включении механизмов и динами- 
ческих систем организма, целостность — в динамическом по- 
рядке взаимодействия разных уровней, регулируемого единым 
центром, динаминносвеВ непрерывном течении процессов 
разных уровнеи, согласованных во времени и пространстве, 
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сохраняющих организм в подвижном равновесии. Однако при- 
знание того, что все элементы системы управления подчиняют- 
ся какому-то «центру», само по себе противоречит системно- 
му принципу. 

П. К. Анохиным (1970, 1971) внесено принципиальное до- 
полнение в существующие определения системности — пред- 
ставление о системообразующем факторе. Им является полез- 
ный результат, обладающий императивными возможностями 
реорганизовывать распределение возбуждения в системе. Та- 
ким образом, всякий функциональный акт рассматривается 
как целенаправленный, детерминированный целеполаганием. 
Центральная архитектура любой функциональной системы 
складывается из процессов афферентного синтеза, принятия 
решения, акцептора результата действия, программы дейст- 
вия и обратной афферентации о результатах этого действия. 

Концепция П. К. Анохина о функциональной системе как 
принципе организации избирательно вовлеченных компонен- 
тов, взаимосодействующих получению полезного для организ- 
ма результата, широко известна. Приложение этих положений 
к анализу эмоционально-поведенческих реакций особенно пер- 
спективно. 

Целесообразность является одной из существенных законо- 
мерностей биологических объектов. Как подчеркивает 
В. Ф. Сержантов (1972), специфической особенностью живых 
систем является теленомный характер их структуры, их внут- 
ренняя активность, способность сохранять и совершенствовать 
себя, увеличивая свою упорядоченность вопреки разрушаю- 
щим действиям среды. Оценка поведенческих актов животных 
должна осуществляться исследователем именно с таких пози- 
ций. Не просто фиксация разных моторных, фрагментарных 
элементов, а выявление цели поведения и анализ его в систем- 
ном плане. 

По Б. С. Украинцеву (1973), цель — функциональный ин- 
вариант самоуправляемой системы, продукт предшествующего 
фило- или онтогенетического развития живой системы, про- 
дукт, выражающий тенденцию самодвижения системы. Цель 
не тождественна будущему результату поведения, но имеет 
вероятностный характер, фиксируя некоторую реальную во3- 
можность достижения этого будущего. Детерминирующая 
роль цели заключается в том, что вслед за принятием реше- 

НИЯ и на его основе формируется программа действия и мо- 
дель будущего результата. Применение категории целевого 
причинения не противоречит принципу причинности, так как 
исходная цель как «наличествующая реальность возможного 
будущего» предшествует (в роли причины) реализованной 
цели (т. е. следствию). з 
атегория цели как внутренняя причина изменения поведе 


ния функциональной системы существует в форме информа- 
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ции, которая и используется для управления =. 
стемы. Содержание и форма отображения — о у 
человека и животных могут не быть идентичными. ‘›днако это 
не является препятствием для сопоставления принциниальных 
процессов системной организации эмоционального поведения 
у разных по степени эволюции мозга представителеи млекопи- 
тающих. В информационном аспекте могут рассматриваться и 
субъективные феномены. По Д. И. Дубровскому, (1971), 
«субъективные переживания данной личности» и неиродина- 
мический субстрат этих переживаний суть одновременные яв- 
ления, поскольку отношение между ними — это отношение 
информации (как содержания сигнала) и сигнала (как мате- 

риального носителя информации). И хотя мы не можем отож- 

дествлять субъективные переживания человека и животных в 

их психологическом плане, при системном анализе, несмотря 

на использование «человеческой» терминологии эмоций, опас- 

ность антропоморфизма нивелируется. 

Субъективное (эмоциональное переживание, эмоциональ- 
ный «тон») как информация включается в общий процесс аф- 
ферентного синтеза и тем самым влияет на процесс целепола- 
гания, принятия решения, плана действия, т. е. оказывает моду- 
лирующее воздействие на структуру поведения. Поскольку 
категория «цель» неразрывно связана с категорией «отраже- 
ние» (цель формируется путем отображения функциональной 
системой внутренних и внешних условий), субъективное (эмо- 
ция) как «отражение отражения» может существенно изменять 
целесообразность поведения вплоть до его дезорганизации. 
Особенно резко это проявляется при патологии эмоциональной 
сферы. 

Для системного подхода вообще, а для системной органи- 
зации нервной деятельности в особенности важно положение 
06 иерархии систем, о принципе рангового порядка. Каждая 
подсистема рассматривается как составная часть вышестоя- 
щей. (6, одной стороны, она подчинена ей в своих проявлениях, 

а с другои — сама определяет свойства вышестоящей системы 
на основе собственных свойств. Особенности подчиненных 
подсистем преобразуются в свойства вышестоящей в процессе 
взаимодеиствия с другими подсистемами того же порядка 

Однако функциональная система не реализует свое влия. 
ние через какие-то строго определенные, фиксированные ана- 
томические структуры. Как подчеркивает П. К. Анохин (1971) 
«компоненты той или иной анатомической принадлежности 
не. ее. в функциональную систему толь- 

ИСТВИЯ 
Е д получению запрограммированного ре- 

Если исходи 

В но м -: целеполагание есть основа вся- 
› а средства, форма достижения этой 
цели могут варьировать в зависимости от условий, внимание 
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исследователя при оценке поведенческих актов животных 
должно быть приковано не к отдельным его элементам, а к 
конечной цели. При психофармакологическом изучении бес- 
смысленно осуществлять «инвентаризацию» поведения, как 
это делает Могоп (1969), но важен анализ изменения самой 
структуры поведения и характера его завершающей фазы. 
Сам факт нарушения целесообразности действий под влия- 
нием психотропных средств (что является доминирующей фор- 
мой психофармакологического исследования) должен быть 
подвергнут анализу в плане того, какие же звенья функцио- 
нальной системы при этом нарушаются. Поскольку речь идет 
онарушении передачи или преобразовании информации в моз- 
товых системах, по возможности должны вскрываться нейро- 
химические или нейрофизиологические процессы, лежащие в 
основе этого. Таким образом, фармакологические вещества в 
конечном счете изменяют процесс передачи информации или 
трансформируют ее вследствие воздействия на нейродинами- 
ческие системы мозга. 


АБСТРАКЦИИ КАК ОБЪЕКТ 
СИСТЕМНО-СТРУКТУРНОГО АНАЛИЗА 


При системно-структурном анализе используется термино- 
логия, которая до сих пор кажется необычной для исследова- 
телей, привыкших к каузальному методу объяснения биологи- 
ческих явлений, когда используются законы причинно-следст- 
венных связей и детализируются отдельные процессы или акты, 
вычлененные из целостной совокупности жизненных про- 
цессов, а их характеристика дается в классических понятиях 
нейрофизиологии или высшей нервной деятельности. Отсю- 
да — высказывания 0б умозрительной, экстраординарной, 
ненаучной терминологии. 

Между тем выдвижение системных концепций и системно- 
структурный принцип теоретического обобщения являются 
тенденцией развития современной биологии. Как методологи- 
ческий принцип он нисколько не исключает принцип причин- 
ности. 

- Особенностью системно-структурного анализа является ис- 
следование не только конкретных объектов, но и отношений 
между ними. При этом эти отношения могут изучаться вне за- 
висимости от самих объектов, вступающих в отношение. Для 
анализа сложных мозговых процессов, существо и организа- 
ция которых не может еще быть экземплифицировано, такой 
подход является весьма перспективным. Объектом исследова- 
ния на определенном этапе могут становиться абстракции, 
идеализации. 

Согласно взглядам Б. А. Глинского, Б. С. Грязнова, 

Б. С. Дыника и Е. П. Никитина (1955), ‹идеализация и являет- 
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ся такой мыслительной процедурой, которая, опираясь на аб- 
страгирование отношений, превращает о. эти а. В 
объекты и тем самым делает возможным их изучение». гакие 
идеализированные объекты используются для АИ теоре- 
тической системы © разветвленной сетью логических связей и, 
по мнению В. Ф. Сержантова, «таким образом созданная кон- 
цептуальная система отображает какую-то сторону реального 
предмета исследования». 

Действительно, такие понятия, как «цель», «принятие ре- 
шения», «акцептор действия» и пр., пока не имеют конкрет- 
ного вещественного или образного представления. Однако от 
этого они не становятся антинаучными и не теряют своей ин- 
формативности. По мере накопления конкретных знаний абст- 
ракции могут заменяться другими понятиями, имеющими уже 
реальное, например нейрофизиологическое, содержание. Таки 
отдельные элементы функциональной системы поведения по- 
степенно насыщаются конкретным содержанием: Э. Джон 
(1966) пишет о нервных механизмах принятия решения; 
Н. П. Бехтерева (1971) исследует нейрональные корреляты 
механизмов детекции ошибок; В. Б. Швырков и Ю. Н. Алек- 
сандров (1973) анализируют связь негативного компонента 
вызванного потенциала коры с процессами афферентного син- 
теза и принятия решения и пр. 

Психофармакология как наука о действии химических ве- 
ществ на психические функции мозга, как комплекс знаний о 
лекарственном управлении психодинамикой не может не ис- 
пользовать теоретические построения системно-структурного 
анализа. И уже первые результаты психофармакологического 
анализа функциональной системы эмоционального поведения 
свидетельствуют о перспективности этого направления 
(А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 1979; М. М. Козловская, 
1973). Такой подход, основываясь на конкретных фактах об 
изменении поведения животных в определенных эксперимен- 
тальных ситуациях, позволяет оценивать эффект психотроп- 
ных средств на процесс афферентного синтеза, на процесс при- 
нятия решения, цели и пр. Именно в таких категориях, часть 

из которых широко применяется в психологических исследова- 
ниях, результаты психофармакологических исследований на 
животных могут быть ближе всего сопряжены с клиниче- 
ской психофармакологией. 


ФРАГМЕНТАРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ 
ЭМОЦИОНАЛЬНО-ПОВЕДЕНЧЕСКИХ РЕАКЦИИ 


Представление о системной организации биологических функ- 
ций, в том числе эмоционального поведения, требует конкре- 
тизации взаимоотношений между нейродинамической систе- 
мой и элементами, ее составляющими. 
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Н. Ф. Овчинников (1966) определяет элемент как инва- 
риантную часть системы. Инвариантность элемента, по 
В. Ф. Сержантову (1972), выражается, с одной стороны, спо- 
собностью самосохранения по отношению к определенного ро- 
да динамическим преобразованиям и, с другой стороны, це- 
лостностью по отношению к определенному качеству, по отно- 
шению к некоторой совокупности свойств. Таким образом, 
природа системы существенно определяется свойствами ее 
элементов. 

Эти философские посылки общеметодологического. содер- 
жания имеют самое непосредственное отношение к проблемам 
изучения эмоционального поведения животных. 

Функциональная система любого эмоционально-поведенче- 
ского акта включает в себя целый ряд элементов, которые, во 
всяком случае по части процессов физиологического выраже- 
ния, могут быть достаточно отчетливо выявлены. Взаимосвязь 
моторных или вегетативных проявлений эмоционального пэ- 
ведения (несмотря на то, что и эти процессы регулируются 
иерархически организованными системами) с определенными 
структурами мозга выявляется достаточно отчетливо при ис- 
пользовании метода локальной стимуляции глубоких структур 
мозга. 

Твердо установлено, что в осуществлении любой поведен- 
ческой реакции участвуют нервные структуры, расположенные 
на разных уровнях мозга, входящие в различные функцио- 
нальные системы. Это и позволяет искусственно воспроизво- 
дить те или иные реакции посредством электрического (или 
химического) раздражения отдельных звеньев системы регу- 
ляции эмоционального поведения. При этом, однако, следует 
всегда учитывать, что вызванная электрической стимуляцией 
реакция может во многом отличаться от натуральных эмоцио- 

нальных или мотивационных форм поведения. 

Использование метода комплексного функционально-мор- 
фологического анализа действия психотропных средств на си- 
стемы регуляции эмоционального поведения, возникающего 
при стимуляции глубоких структур мозга (А. В. Вальдман, 
М. М. Козловская, 1968, 1969; М. М. Козловская, А. В. Вальд- 
ман, 1963), позволило нам изучать направленность и характер 
изменений разных компонентов ответных реакций. Психотроп- 
ные вещества расщепляли функциональную систему эмоцио- 
нального поведения, вследствие чего возможно было выделить 
и анализировать отдельные структурные элементы поведенче- 
ского акта. 

На основании того, что психотропные средства изменяют 
отдельные проявления эмоционально-поведенческих реакций 
в довольно широком диапазоне доз, а подчас оказывают 
разнонаправленное воздействие, облегчая одни и тормозя 
другие проявления, было высказано представление о фрагмен- 
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тарной организации эмоционального поведения (А. В. Вальд- 
ман. 1963, 1971, 1972; Ревайо, 1964). : 

Но теории фрагментарной организации эмоции поведение 
складывается из серии моторных и вегетативных фрагментов, 
организованных определенным образом во времени и прост- 
ранстве и имеющих свои центральные структуры управления. 
В зависимости от того, что (какая структура) подвергается 
стимуляции, может быть получен либо изолированный фраг- 
мент поведения, без цели и связи с окружающей ситуацией 
или социальными факторами, либо хорошо организованный и 
целесообразный акт, адаптированный к окружающим ус- 
ловиямМ. я 

Элементарные процессы, объединяемые определенной 
функциональной системой, могут входить всостав многих иных 
функциональных систем. В связи с этим требует пересмотра и 
уточнения следующий вопрос: имеются ли вообще какие-то 
специфические, отдельные формы эмоциональных реакций или 
же существуют многообразные типы врожденных поведенче- 
ских актов, включая такие формы защитного поведения, как 
замирание, побег, защита, атака, которые принимаются за ти- 
пичные проявления эмоций «страха — ярости»? 

Большинство исследователей подчеркивают, что при эмо- 
ции организм может реагировать не стандартно, а в зависимо- 
сти от ситуации, Эмоциональная реакция не стереотипна. По- 
веденческая реакция при эмоции может изменяться по ходу 
ее осуществления. 

Имеющая давнюю историю дискуссия о том, являются ли 
поведенческие реакции, вызываемые электрической стимуля- 
цией мозга, в частности гипоталамуса, истинными «эмоцио- 
нальными» или «псевдоаффективными», актуальна и сейчас. 
Потому ли возникает эмоциональная реакция, что животное 
ощущает «ярость»— и шипит, ощущает «страх»— и убегает, 
или же локальная стимуляция «запускает» координированные 
механизмы эмоционального выражения или поведения типа 
«защита — нападение»? 

Определение характера действия психотропных средств на 
отдельные фрагменты или элементы эмоционального поведе- 


ния важно для понимания направленности и механизма их 
действия, а также и для анализа функциональной системы 
эмоционального поведения. Тот факт, что один и тот же эле- 


мент может быть включен в разные функциональные системы, 
позволяет сравнивать близкие по конечному результату пове- 
денческие реакции, но имеющие разные механизмы развития. 

Такой метод комплексного функционально-морфологиче- 
ского анализа действия психотропных средств на регуляцию 
эмоционального поведения был разработан в нашей лаборатб 
рии (см. А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 1969). Он позво- 
лил сравнивать эффект нейропсихотропных средств как на це- 


32 





\ 










ву ОТ 


ХаноИлеНЕЫ” - 
ПИ ЭМО 7 








три эмо- 
ависимо- 
пна, По- 
по ходу 


ются ли 





лостные поведенческие акты (агрессивно-оборонительное, 
ориентировочное, поисковое, пищевое поведение), так и на 
эквивалентные им фрагменты, не носящие характера целена- 
правленного поведения (типа «ложной ярости», побега и пр.). 
Нейрофармакологический анализ показал, что подобные 
элементы (фрагменты) поведенческих реакций или эмоцио- 
нально-выразительные движения весьма устойчивы к дейст- 
вию психотропных средств. В дозах, которые полностью подав- 
ляют эмоциональное состояние животного (например, агрессив- 
ность), а также меняют целесообразность его поведения, 
психотропные средства не только не угнетают, но в ряде слу- 
чаев даже облегчают различные аффективные моторно-вегета- 
тивные проявления, обычно обозначаемые как «эмоциональная 
реакция». Результаты исследований нашей лаборатории, позво- 
лившие выявить диссоциацию «эмоционального состояния» и 
«эмоциональных реакций», заставляют критически отнестись 
к многочисленным литературным данным, где о субстрате И 
организации эмоций судят по таким проявлениям, как шипе- 
ние — рычание, атака, побег и пр. (см. подробнее главу 2). 
Многочисленные расхождения в экспериментальных дан- 
ных физиологического и особенно психофармакологического 
содержания во многом обусловлены тем, что принципиально 
важному вопросу о фрагментарной организации эмоциональ- 
но-поведенческих реакций не уделяется достаточного внима- 
НИЯ. Эмоционально-выразительные проявления (побег, рыча- 
ние, шипение) наиболее заметны, эффектны, легко оцениваются 
и регистрируются. Поэтому их очень часто и привлекают в ка- 
честве доказательства наличия мотивации или эмоции и в ка- 
честве теста для суждения об эффекте психотропных средств. 
Однако, как отчетливо следует из наших психофармакологи- 
ческих исследований, эмоционально-выразительные проявле- 
ния, возникающие при электрической стимуляции глубоких 
структур мозга, могут возникать независимо от «эмоционально- 
го состояния». Поэтому такие признаки не могут служить те- 
стом для выявления психотропной активности. Эти инвариант- 
ные элементы функциональных систем наиболее стойки в си- 
туациях динамического преобразования системы. 


О МЕТОДЕ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИИ 
ГЛУБОКИХ СТРУКТУР МОЗГА 


Для правильной интерпретации существа ответных проявле- 
ний, выявляемых в эксперименте на животных при использо- 
вании метода электростимуляции мозга, важно четкое диффе- 
ренцирование возможностей и особенностей этого метода. Со- 
временные представления нейропсихологии об отсутствии ло- 
кально детерминированного субстрата мозговых функций, об 
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иерархической, вертикальной ор Е мозговых функций, 
о нейродинамических комплексах как пространственно-функ- 
циональной нейрональной организации, о вероятностно-стати. 
стической форме нейронной организации со стохастическими 
связями элементов — все эти представления весьма затрудня- 
ют оценку причинных факторов, ответственных за воЗникнове- 
ние реакций, обусловленных локальной стимуляцией глубоких 
структур мозга. 

Сам факт возникновения разнообразных психических, в том 
числе эмоционально-аффективных, проявлений после внедре- 
ния в клинику метода вживленных электродов и лечебной 
электростимуляции отдельных ‹субстратов мозга (Н. П. Бех- 
терева, 1971, 1974) не вызывает более сомнений, но механиз- 
мы такого «запуска» психических процессов пока не расшиф- 
рованы. Очевидно, что они возникают не на «кончике элек- 
трода». 

Электрическое раздражение какой-либо «точки» глубоких 
структур мозга всегда сопровождается активацией разных 
структурных элементов нервной ткани: проводящих путей, 
пронизывающих эту зону, короткоаксонных нейронов вставоч- 
ного типа и нейронов, имеющих восходящие и нисходящие 
связи с иными отделами мозга. Поэтому возможны разные 
причинные механизмы возникновения ответных реакций при 
стимуляции тех или иных отделов мозга. При использовании 
монополярных изолированных электродов активный участок 
мозга невелик. Это доказывается тем; что незначительное пе- 
ремещение электрода на 200—250 мкм может вызвать совер- 
шенно иной тип ответа, который нельзя было получить < пер- 
ВОИ точки изменением параметров раздражения. Однако при 
этом вовлекаются достаточно большие массы нервных элемен- 
тов. Так, в 0,01 мм3 в гипоталамусе локализуется около 300— 
600 нейронов и в несколько раз большее число нервных 
волокон. 

Электрическое раздражение может активировать аффе- 
рентные проекции, связанные с разными субстратами мозга, 
участвующими в интеграции эмоций или мотиваций. При этом 
возникает определенный сдвиг состояния, близкий к мотива- 
ционному или эмоциональному, хотя, очевидно, и не столь 
специфичный, как при натуральных состояниях так как элек- 
трическое раздражение не имеет селективного характера. 


Под влиянием домини й 
д рующей мотивации или наведенного 
эмоционального состояния того У з 


) или иного качества находя- 
щиеся в окружении предметы (или другие животные) приоб- 
ретают характер «пусковых» стимул-объектов и порождают 
определенный вид поведения. 

Электрическое раздражение может захватить так называе- 
мые триггерные зоны эмоциональных реакций, т. е. тот нерв- 
ный субстрат, активацией которого в норме «запускаются» 
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эти реакции. В этом случае ответная реакция не должна отли- 
чаться от естественной эмоции, ибо весь механизм ее развития 
не отличается от натурального. Однако концепция «триггера» 
эмоций нуждается в выявлении и доказательстве специфиче- 
ских источников активации этих механизмов в физиологиче- 
ских условиях, поскольку электрическая стимуляция не может 
считаться адекватным видом «запуска» подобных механизмов. 
Достаточно обоснованы идеи о «пейсмекерных» механизмах 
мотивации голода (П. К. Анохин, 1968; К. В. Судаков, 1971). 
Известно, что в гипоталамусе заложено немало рецептивных 
элементов, реагирующих на сдвиг химизма, температуры. Но 
нет убедительных фактов, что электрическая стимуляция ак- 
тивирует первичные механизмы «запуска» эмоциональных со- 
стояний. Если исходить из концепции конвергенции возбужде- 
ния на нейроне, то вряд ли’ массивное электрическое поле 
может активировать только специфическую, биологически 
значимую афферентацию. 

Электрическое раздражение может захватывать нейро- 
нальные элементы, имеющие отношение к координации гене- 
тически закрепленного комплекса сомато-висцеральных про- 
явлений эмоциональных или мотивационных реакций, или ак- 
тивировать субстраты, связанные с интеграцией отдельных 
моторных, вегетативных или даже поведенческих компонен- 
тов, входящих в те или иные более сложные формы адантив- 
ного поведения. Животное при этом может совершать ряд по- 
следовательных, хорошо координированных и даже направ- 
ленных действий. Увеличение интенсивности стимуляции 
способствует более резкому, быстрому развитию этих прояв- 
лений, более выраженных, чем натуральные эмоции и мотива- 
ции. Контроль со стороны высших отделов мозга, коррекция 
действия с учетом ситуации при этом отсутствуют. Ответная 
реакция близка к проявлениям «патологического аффекта». 
Такие типы ответов, как «побег», который многими авторами 
ассоциируется с эмоцией страха, шипение — рычание, оскали- 
вание, используемые как индикатор эмоции ярости у кошек, 
не что иное, как координированные моторно-вегетативные 
акты, в принципиальном отношении неотличающиеся от старт- 
рефлекса, чиханья. Для реализации подобных реакций доста- 
точно ди- и мезэнцефалического уровня мозга. Однако имеют- 
ся основания предполагать, что зона интеграции исполнитель- 
ных проявлений эмоционально-поведенческой реакции связана 
обратной афферентацией с нервными аппаратами более высо- 
кого уровня и поэтому стимуляция этой зоны может в какой- 
то мере повлиять на формирование эмоционального (мотива- 
ционного) состояния. 

Пересматривая современное состояние вопроса о сущности 
поведенческих реакций, вызванных стимуляцией гипоталамуса, 
Уаепз{ет (1968, 1969) не считает возможным признать, что 
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стимуляция гипоталамуса вызывает те Е 

вы) голода, жажды, как при естественных мотивациях. Со. 

стояние, вызванное стимуляцией гипоталамуса (ргерофелё гез- 
яние, 


ропзе), не настолько специфично, чтобы исключить ВОЗМОЖ. 
ность возникновения другого типа ответа (при активации той 
же «точки»), если окружающая ситуация изменена. Таким об- 
разом, характер реакции обусловлен этим доминирующим со- 
стоянием и окружающей ситуацией, а не только мотивациями, 
связанными с биологическими потребностями. Эта концепция 
весьма близка к представлениям П. К. Анохина об афферент- 
ном синтезе, результат которого обусловливает целеполагание 
поведенческого акта. 

Все эти обстоятельства, связанные с методом электрости- 
муляции мозговых структур, необходимо учитывать при кау- 
зальном анализе психофармакологического эффекта. Всякие 
попытки упрощения, «огрубления» многих вариантов экспери- 
ментальных данных с целью получения усредненных, статисти- 
чески обработанных фактов в такой методической ситуации 
недопустимы. Разные категории ответных проявлений могут 
сопоставляться только в пределах своей группы. 


ВЗАИМОСВЯЗЬ ЭМОЦИЙ И МОТИВАЦИИ 


Одним из существенных вопросов нейрофизиологии является 
дальнейший анализ физиологического содержания и детерми- 
нирование понятий «эмоция и мотивация», «эмоциональная 
реакция и мотивационная реакция», «эмоциональное поведе- 
ние, и мотивационное поведение». 

Четкость представлений относительно нейрофизиологиче- 
ских основ этих важнейших проявлений высшей нервной дея- 
тельности человека и животных, критериев их оценки, спосо- 
бов экспериментального воспроизведения особенно важны для 
психофармакологии, главная задача которой сводится к уп- 
равлению эмоциональной сферой, нормализации психопатоло- 
гических проявлений, без нарушения адаптированного, целе- 
сообразного поведения человека. - 
и тя в эмоциями и мотивациями 
и ; у. взгляды порой противо- 
нолотические ео ом ВОбственны внутренние 

ма, которые обозначаются 
терминами «основные влечения» (И. П. Павлов) или «мотива- 
ции». Более простые «первичные мотивации» (голод, жажда 
страх, половое возбуждение) возникают на основе врожден- 
ных механизмов под влиянием главным образом внутренних 
раздражений, заставляющих организм совершать целенап 


и рав- 
ленные действия. Однако и эмоции, по многим АСТА - 


вле- 
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ниям, возникают на базе потребностей, имеют мотивационное 
содержание. По С. Л. Рубинштейну (1957), эмоции — конкрет- 
ная психологическая форма существования потребности. 

В литературе встречаются весьма различные представле- 
ния о взаимодействии эмоций и мотиваций. 

По И. С. Бериташвили (1968), эмоциональное возбужде- 
ние связано с удовлетворением трех основных потребностей 
организма животных: потребности в пище и питье, потребно- 
сти самозащиты от повреждающих агентов и потребности раз- 
множения. Эмоциональное пищевое возбуждение (т.е. состоя- 
ние голода) лежит в основе эмоционального пищевого нповеде- 
ния. Согласно представлениям НеБЬ (1953), все мотивации 
обусловлены стремлением избежать неприятных эмоциональ- 
ных ощущений. Ю. Конорски (1970) считает эмоцией субъек- 
тивные переживания, связанные с определенными типами 
драйвов, т. е. состояниями, близкими к «побуждению», «моти- 
вации», направляющими организм на осуществление исполни- 
тельных реакций. Систему, контролирующую драйвы и анти- 
драйвы, он называет эмотивной или мотивационной, исполь- 
зуя оба термина как синонимы. 

Ряд авторов разграничивают понятие мотиваций и эмоций. 
По П. В. Симонову (1970), наличие потребности — обяза- 
тельное условие возникновения любой эмоции. Однако моти- 
вации могут совершаться и без эмоций. Ма 1$ (1967) считает, 
что потребность обусловливает любой целенаправленный по- 
веденческий акт, независимо от того, вовлекается пи при этом 
аппарат эмоций. Уоцие (1943) указывает, что эмоция возни- 
кает на базе сильной мотивации, если что-либо нарушает воз- 
можность ее реализации. Однако взаимодействие мотиваций 
и эмоций не абсолютно. Может быть атака без аффекта и 
убегание с аффектом. Любое поведение, любая форма актив- 
ности может сопровождаться или не сопровождаться эмоцио- 
нальным состоянием. Мотивы — факторы, побуждающие ак- 
тивность. Эмоция возникает как результат взаимодействия 
мотивов вследствие конфликта в планах их осуществления. 
Различия, дифференцирование между эмоциями и мотива- 
циями, по некоторым представлениям, сводятся к тому, что 
эмоции индуцируются преимущественно внешними, а мотива- 
ции — внутренними стимулами, мотивационное поведение име- 
ет организованный характер, в то время как эмоциональное — 
не организовано. Эмоция — состояние, возникающее на психо- 
логическую ситуацию, а мотивация — процесс, обусловленный 
эндогенными условиями. 
Однако такие представления слишком схематичны и не 
учитывают разнообразия этих явлений. 
При селекции тех форм поведения, которые могут быть 
отнесены к эмоциональным, возникают неожиданные трудно- 
сти, так как не определены границы и четкие различия между 
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эмоциями и мотивациями. Поэтому ряд р В ЧИСЛО эмо. 
ций включают голод, жажду. По мнению других, это типич. 
ные мотивации. Как подчеркивает Уоипе (1943), мы говорим 
о чувстве голода, но не называем это эмоцией. Эмоция берет 
начало в психологической ситуации, но не является результа- 
том внутриорганизменных сдвигов, побуждающих «аппети- 
ты». Однако К.В. Судаков (1971) пишет о мотивации 
«страха». > 

Исходя из того, что целый ряд сложных мотивационных 
поведенческих реакций может возникать без эмоционального 
«налета», ‘более осторожные исследователи включают в число 
эмоций у животных только три: страх, ярость и удовольствие. 
Причем первые две формы поведения привлекаются главным 
образом из-за чрезвычайно яркого и по внешнему виду, без- 
условно, «эмоционального» комплекса их внешних проявлений. 

В последнее время Вш@га (1969) развивает концепцию об 
общности нейрофизиологического содержания мотиваций и 
эмоций. В обоих случаях, независимо от того, являются побу- 
дительным мотивом внутренние или внешние стимулы, возни- 
кает однотипное функциональное состояние, называемое им 
сега|! тоНуе з{аёе и включающее в себя понятие эмоции 
(етоНопа! ${а{е) и мотивации (тоНуаНопа! з#а{е). Не углуб- 
ляясь в физиологическое содержание этого термина, Вага 
полагает, что семга! поНуе $а{е необходимо для адекватного 
поведения, адаптированного ‘окружающей обстановкой. Это 
состояние Влияет на эффективность сенсорного притока, на 
соматические и вегетативные эффекторы, чем повышает ве- 
роятность адекватности ответной реакции. 

Хотя в такой попытке обобщения эмоций и мотиваций по- 
средством однотипного физиологического состояния и есть 
элемент рационализма, так как нейрональные субстраты, во- 
влекаемые в регуляцию эмоций И мотиваций, сходны (если не 
идентичны), а границы разделения обоих типов реакций не 
очень отчетливы, все же это представление вряд ли является 
шагом вперед, способствующим развитию вопроса. Больше 


всего возражений против такой концепции возникает на осно- 
ве психофармакологических данных. 

Ряд психотропных средств вызывает отчетливую диссоциа- 
цию в деиствии на агрессивность, по общему представлению 
являющуюся проявлением эмоционального состояния, и на 
пищевое поведение — наиболее типичную мотивационную 
реакцию. Мепробамат вызывает как у людей, так и у обезьян 
транквилизующий эффект. Агрессивные обезьяны становятся 
ручными, не проявляют враждебности. Однако у них сохра- 
няются хороший аппетит и полная реактивность на окружаю- 
щую обстановку (Напеу е| а|., 1956). Хлордиазепоксид и 
диазепам даже в больших дозах не подавляют (или усилива- 
ют) аппетит, хотя вызывают подавление эмоциональных реак- 


38 



















































зло 
овен 
И НЕСИЕ 


нствни ПС 


ГПенхофаумодотический 
ЫХ ИСООЗАНИЗ, щ 
и 
























































































ций (Ю. И. Вихляев, Т. А. Клыгуль, 1968, и др.). Это противо- 
речит, в частности, представлениям, согласно которым моти- 
вации побуждаются стремлением избежать неприятных эмо- 
циональных ощущений. Агрессивно-оборонительное поведение, 
вызванное стимуляцией гипоталамуса, подавляется транкви- 
лизаторами в дозах, не изменяющих пищевого поведения, 
вызванного электрическим раздражением (М. М. Козловская, 
1967; Ю. А. Белозерцев, 1969). Эмоциональное возбуждение, 
сопутствующее сильной мотивации голода, подавляется без 
нарушения пищевого поведения (см. подробнее главу 5). 

Таким образом, нейрохимические вещества позволяют рас- 
членить эмоциональное состояние и мотивационное состояние. 
Эти данные не дают основания для идентификации нейрофи- 
зиологических механизмов, лежащих в основе обоих про- 
цессов. 


О ВЫЯВЛЕНИИ СПЕЦИФИЧЕСКОГО 
И НЕСПЕЦИФИЧЕСКОГО 
В ДЕЙСТВИИ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 


Психофармакологический эксперимент базируется на модель- 
ных исследованиях. Общепризнанные методы исследования 
психотропных средств предусматривают выявление спектра 
активности на основе достаточно широкого набора экспери- 
ментальных тестов. 

В процессе первоначального отбора (скрининга) совершен- 
но необходимы простые и достаточно информативные показа- 
тели, которые могли бы характеризовать основную направлен- 
ность фармакологического воздействия. Так, при изучении 
транквилизаторов бензодиазепинового ряда (Ю. И. Вихляев, 
Т. А. Клыгуль, 1968) исследуется их способность потенциро- 
вать гексеналовый сон, вызывать боковое положение, устра- 
нять судорожное действие коразола, стрихнина, максимально- 
го электрошока, угнетать ориентировочные реакции, нарушать 
координацию движений. Во!з3ег и 5Ипоп (1969), оценивая 
тесты скрининга транквилизаторов, подчеркивают, что в ио- 
давляющим большинстве случаев эти соединения изучаются 
на моделях, далеких от выявления специфического анксиоли- 
тического эффекта. В риторической форме они ставят совер- 
шенно правильный вопрос: а много ли веществ было выявлено 
по этим скрининг-тестам до того, как определился их харак- 
терный психофармакологический эффект на человеке? 

Для направленного воздействия психотропными средства- 
ми на различные психопатологические проявления необходи- 
мы объективные корреляты избирательных психотропных эф- 
фектов. Г. Я. Авруцкий (1967), В. М. Банщиков (1970), 
А. В. Снежневский (1961) и другие справедливо подчеркивают 
актуальность разграничения в действии психотропных средств 
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относительно независимых = о 
уровня бодрствования, от собственно тического 
дей ИЯ. > 
Е что для оценки специфического действия пен. 
хотропных средств необходимы более специализированные 
модели. 

Моделирование в психофармакологии может быть двух 
типов. 

В первом случае используемая модель может не иметь ни- 
какого внешнего сходства с психопатологическими проявле- 
ниями в психологическом или нейрофизиологическом плане, 
Моделируются не поведенческие нарушения, а отклонения 
нейромедиаторных механизмов. Такие модели, как фенамино- 
вая стереотиния, резерпиновая депрессия и пр., с успехом ши- 
роко используются как для отбора, так и для изучения нейро- 
лептиков, антидепрессантов. Во втором случае на животных 
моделируются отдельные аналогии нейро- или психопатологи- 
ческих симптомов (синдромов) в пределах экспериментальных 
возможностей. 

Оба эти подхода, несмотря на различие исходных посылок, 
имеют общее в стремлении выявить лечебный эффект психо- 
тропных средств при нарушении нормального баланса нейро- 
физиологических или нейрохимических систем мозга. 

Помимо этого, большая группа экспериментальных мето- 
дов психофармакологии основана на регистрации нарушений 
течения нормальных нейрофизиологических процессов (адек- 
ватное поведение, условнорефлекторная деятельность, пове- 
дение, координация движений, биоэлектрические проявления 
и пр.). При таком подходе определяется собственно не потен- 
циальный лечебный эффект препаратов, а их «психодислепти- 
ческое» действие. Тем не менее и этот способ дает ценные 
факты при раскрытии механизма тех нарушений, которые вы- 
зываются психотропными препаратами в разных нейрофизио- 
логических системах. Это выявляет преимущественную на- 

правленность их действия, позволяет анализировать физиоло- 
гический или биохимический субстрат. 

Вообще моделирование психопатологических процессов яв- 
ляется НО из наиболее сложных и актуальных проблем со- 
временной психофармакологии (В. В. Закусов, Н. К Барков 
Ю. В. Буров, 1972). Важно изыскание таких методов резуль- 
таты применения которых коррелировали бы с эффектом этих 
же соединений в клинике. Для транквилизаторов Ю. И. Вихля- 
евиТ. А. Клыгуль (1970) считают таковыми устранение про- 
явлений внешнего торможения питьевого и оборонительного 
условных рефлексов, способность изменять поведение в конф- 
ликтных ситуациях, изменение оперантных рефлексов, выра- 
ботанных на время. Попытки сопоставления эксперименталь- 

ных и клинических наблюдений действия ряда бензодиазепи- 
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новых производных выявили достаточно близкое совпадение 
(Ю. А. Александровский, Т. А. Клыгуль, В. П. Прокудин, 
1970). 

Однако безусловно, что и этот комплекс методов не являет- 
ся оптимальным. Особенностью действия транквилизаторов в 
условиях конфликтной ситуации и при внешнем торможении 
условных рефлексов, и в случае оперантного рефлекса на вре- 
мя является то, что они устраняют последствия раздражений, 
формирующих — отрицательное эмоциональное состояние 
(Ю. И. Вихляев, Т. А. Клыгуль, 1973). Поэтому замедляется 
выработка оборонительного условного рефлекса, у животных 
исчезают проявления страха, тревоги, беспокойства, нормали- 
зуются поведенческие проявления в ситуациях, требующих 
внутреннего напряжения, постоянных сдерживающих тенден- 
ций. Таким образом, по существу, выявляется эффект не на 
условнорефлекторные реакции (хотя именно эта терминология 
доминирует в обозначении методов), а на психологические 
состояния, сопутствующие конфликтной или трудной для жи- 
вотного экспериментальной ситуации. Именно поэтому дейст- 
вие транквилизаторов проявляется главным образом на на- 
чальных этапах образования временной связи, сопровождаю- 
щихся наибольшей эмоциональной насыщенностью, а по мере 
стабилизации навыков эффекты препаратов в значительной 
степени снижаются (Ю. И. Вихляев, Т. А. Клыгуль, 1973). 

Клинический эффект транквилизаторов, как подчеркивает 
Ю. А. Александровский (1973), также проявляется главным 
образом на невротическом уровне психопатологических нару- 
шений и заключается в универсальном влиянии на эмоцио- 
нальное возбуждение и аффективную насыщенность. Однако 
используемые в эксперименте приемы изучения транквилиза- 
торов не позволяют решить, оказывают ли эти соединения воз- 
действие на процесс формирования эмоционального состояния 
или уже на сформировавшуюся эмоциональную реакцию. Для 
этого требуются иные методические подходы. 

Результаты многих исследований, в которых осуществля- 
лись попытки изучения влияния психотропных средств на эмо- 
циональные реакции животных, в силу резкого расхождения 
в понимании содержания этого состояния и неадекватных мето- 
дических подходов нельзя сравнивать. Так, например, Л. Г. По- 
левой и И. А. Ковалева (1970) при электрической стимуляции 
мышей (электродный пол) нарастающей интенсивностью сти- 
мулов тот порог, когда мыши издают писк, квалифицируют 
как «страх», считая его проявлением «отрицательной эмоцио- 
нальной напряженности». А изменение порога после введения 
психотропного вещества, отнесенное к исходному порогу, оп- 
ределяют как «индекс страха». Подобные трактовки абсолют- 
но умозрительны, полностью игнорируют нейрофизиологиче- 
ские данные об уровнях замыкания разных типов голосовых 
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реакций грызунов, об их этологическом в И ыы И ТОЛЬ- 
ко дискредитируют экспериментальную психофармакологию. 

Как уже подчеркивалось, специфическое антипсихотиче- 
ское действие психотропных средств связано с влиянием на 
идеальную сферу человеческой психики. И если при психоло- 
гическом исследовании изучается характер отражения реаль- 
ности в психических явлениях здорового или больного челове- 
ка, то психофармакология исследует эффект действия веществ 
на этот процесс отражения. Все окружающие условия и внеш- 
ние сигналы после введения человеку психотропного препара- 
та остаются теми же, но меняется оценка поступающей ин- 
формации, субъективное отношение к сигналу. Меняется не 
способность к восприятию качественного своеобразия внешних 
воздействий, а способность к оценке их свойства в личност- 
ном, субъективном аспекте. 

Психические функции как целостные акты мозговой дея- 
тельности реализуются нейродинамическими системами. Ког- 
да исследование направлено на поиск нейродинамических кор- 
релятов психотропного эффекта путем регистрации различ- 
ных электрофизиологических феноменов, без учета характера 
психологического сдвига, вызываемого этим веществом (а по 
методическим условиям эксперимента это обычно невозможно 
учесть), то исследователь представляет формальную интер- 
претацию процесса. Большинство нейрофизиологических дан- 
ных такого плана имеет формальный характер. 

Примером противоположного подхода могут служить ис- 
следования, выполненные большим коллективом, руководи- 
мым Н. П. Бехтеревой (см. обобщающие работы — Н. П. Бех- 
терева, 1971, 1974). Регистрация различных нейрофизиологи- 
ческих параметров в сочетании с психологическими приемами 


позволила более глубоко изучить нейрофизиологические меха- 
низмы психических явлений. Было показано, что вещества, 
влияющие на обмен медиаторов мозга (дезерил, метамизил 
и др.), изменяют свойства полифункциональных нейронных 
популяций, динамику их активности при психологичес 
бах, что является реальным отображением перестройки нейро- 
физиологической системы обеспечения психической деятельно- 
сти. Адрено-, холино- и серотонинергические вещества не 
только изменяют фоновую физиологическую активность моз- 
га и импульсную активность отдельных нейронов, но и всю 
динамику нейрофизиологических процессов, в частности рису- 
нок постоянного потенциала и клеточной активности при иси- 
хологических пробах, вплоть до исчезновения воспроизводимо- 
го рисунка в одних структурах и появления его в других. 
Психотропные средства оказывают воздействие на нейрональ- 
ный аппарат детекции ошибок, что создает перспективы для 
более углубленного изучения лекарственной регуляции нару- 
шений этого механизма при некоторых формах психопатологии. 


ких про- 
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Эти наблюдения, полученные на людях в процессе выпол- 
нения необходимых лечебных мероприятий, открывают широ- 
кие перспективы для качественно нового уровня психофарма- 
кологии. 

Каждая целостная мозговая функциональная система яв- 

ляет единство специфических и неспецифических процессов. 
К первым относятся информационные процессы, связанные с 
целеполаганием, задачей действия, отображения. Вторые, оче- 
видно, участвуют в мозговой саморегуляции, в частности в под- 
держании уровня бодрствования. Между обеими системами, 
между характером сознания и уровнем бодрствования суще- 
ствуют сложные отношения. Процессы активного выбора сиг- 
нала, переработки поступающей информации и воспроизведе- 
ния следов происходят даже на низких уровнях бодрствова- 
ния в фазе «быстрого сна». Нейрофизиологические процессы, 
обеспечивающие поддержание уровня бодрствования, актив- 
ности мозговой деятельности, Н. И. Гращенков и Л. П. Латаш 
(1966) считают неспецифическими условиями реализации со- 
знательных актов. Видимо, эти процессы не могут объяснить 
субъективные переживания и эмоции. В этом плане так назы- 
ваемая активационная теория эмоций (ТГ1п@$[еу, 1952), где 
эмоции в поведенческом континууме являются производным 
только от степени активизации нервных процессов, не выдер- 
живает критики. И. С. Беритов (1961) также различает две 
системы психонервной деятельности, одна из которых реали- 
зует прирожденно инстинктивные поведенческие акты, а дру- 
гая — качественно иной вид поведения, направляемый об- 
разами. 

Эти и многие иные аналогичные данные побуждают при 
психофармакологическом эксперименте четко детерминиро- 
вать объект и цель изучения с осмысливанием возможной ро- 
ли изучаемого нейрофизиологического феномена в разных 
функциях мозга. Изучение действия психотропных средств на 
систему регуляции «сон—бодрствование», на систему ретику- 
лярной формации не может выявить специфических черт 
антипсихотического или антиневротического эффектов, хотя и 
помогает в понимании существа общеседативного действия. 
Выделение нейродинамических систем и коррелятов, имеющих 
более непосредственное отношение к специфическим психоло- 
гическим процессам, позволило бы глубже понять основу 
психофармакологического эффекта. 


О ДЕФИНИЦИИ ПОНЯТИЯ «ЭМОЦИЯ» 
В ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКОМ ЭКСПЕРИМЕНТЕ 


Термин «эмоция», используемый в экспериментальной психо- 
фармакологии и нейрофизиологии, не имеет четкого содержа- 
ния и ясных границ использования. При определении характе- 
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ра эмоционального реагирования животных, его качества и 
биологической сущности экспериментатор основывается на 
внешних выражениях эмоций, направленности поведенческой 
реакции и ряде косвенных признаков. Главным критерием 
оценки являются всевозможные моторные и вегетативные про- 
явления, легко доступные визуальному наблюдению. 

Представления разных авторов о том, что же можно счи- 
тать эмоцией у животных, крайне противоречивы. Различна 
и терминология. Одни говорят об «эмоциях», другие — об 
«эмоциональных реакциях», третьи — об аффективном поведе- 
нии. Нередко эти понятия используются как синонимы для 
квалификации вызванных в эксперименте на животных ответ- 
ных реакций и форм поведения ‘без ясного различения семан- 
тической нагрузки этих терминов. Одна из причин большой 
путаницы и разногласий в фактах, изложенных в многочис- 
ленных публикациях, как раз и сводится к применению сход- 
ных терминов для обозначения совершенно различных нейро- 
физиологических процессов или проявлений. 

Еупп (Е1упи её а1,, 1970) указывает, что термин «эмоция» 
применяется в трех смыслах; а) для обозначения субъектив- 
ных ощущений, которые можно изучать только методом ин- 
троспекции у людей; б) для обозначения экспрессии или @1зр- 
1ау, которые могут сопровождаться или не сопровождаться 
субъективными ощущениями; в) для описания сложных форм 
поведения, взаимодействия организма с окружающими усло- 
виями. К этой категории он относит драку, побег, сексуальное 
поведение. Подчеркивается, что у животных могут изучаться 
только явления, обозначенные в двух последних пунктах. Само 
это перечисление отчетливо свидетельствует о том, насколько 
разные физиологические категории объединяются одним и тем 
же термином. Однако с таким делением согласиться никак 
нельзя. Применение одного термина для описания психологи- 
ческого сдвига, моторно-вегетативных стереотипных проявле- 
ний и сложных форм поведения ничем не оправдано. Кроме 
того, данная классификация исключает правомочность изуче- 
ния эмоционального состояния у животных, и вся проблема 
экспериментальной нейрофизиологии и психофармакологии 
эмоций ставится под сомнение. 

Большинство исследователей сходятся на том, что понятие 
‹эмоция» включает в себя два хотя и взаимосвязанных, но 
различных процесса: субъективное переживание, отражающее 
отношение данного индивидуума к окружающему миру и само- 
му себе — так называемое «эмоциональное переживание» 
(«эмоциональное состояние»), и параллельно возникающие 
изменения в соматической и висцеральной сфере, которые со- 
путствуют психическому эмоциональному состоянию и обозна- 
чаются как «эмоциональное выражение» (или «выражение 
эмоций»). 
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Как уже было рассмотрено выше; психологические и психо- 
физиологические исследования змоций у людей с достаточной 
очевидностью свидетельствуют, что основным в этих психиче- 
ских состояниях человека является переживание им отноше- 
ния к окружающему миру, субъективное, индивидуальное от- 
ношение к происходящим событиям. В таком понимании эмо- 
ция является одной из специфических форм отражения мозгом 
действительности, основанной на ощущениях, но при этом до- 
минирует активный, субъективный характер психического 
процесса, эмоциональное состояние субъективно отражается 
переживанием разных эмоциональных категорий биологиче- 
ского или социального значения. Оно может сопровождаться 
характерной мимикой, вегетативными проявлениями, однако 
ни сами по себе вегетативные сдвиги, ни состояние мимиче- 
ской мускулатуры еще не свидетельствуют о наличии эмоций. 

На основании всех изложенных в этой главе данных с пол- 
ным основанием можно заключить, что при естественно возни- 
кающих эмоциях у животных их основой также является эмо- 
циональное состояние, которое присуще животным в более 
первичной, примитивной форме. При натурально возникаю- 
щих эмоциях эмоциональному состоянию соответствует опре- 
деленное, генетически закрепленное для данного вида живот- 
ных эмоциональное выражение. При этом в общей форме 
справедливо, что степень внешнего выражения пропорцио- 

нальна «силе» эмоций, выраженности ее развития. В этом 
смысле эмоциональное выражение является производным от 
возникающего эмоционального состояния. 

Эмоциональное состояние животных доступно объективно- 
му экспериментальному психофармакологическому изучению. 
Более детально методические подходы и основные результаты 
наших исследований представлены в главах 3 и 4. 

При использовании метода электрического раздражения 
мозга должны четко различаться три категории ответных эмо- 
ционально поведенческих проявлений (А. В. Вальдман, 1971, 
1972). 

Эмоциональная реакция — разнообразные моторно-вегета- 
тивные проявления аффективного типа (рычание, шипение, 
побег, позы «испуга», «ярости»), сравнительно легко восиро- 
изводимые, особенно у кошек, при раздражении гипоталамуса, 
среднего мозга. Они часто не имеют целенаправленного ха- 
рактера и могут расцениваться как отдельные фрагменты 
врожденных форм поведения. Собственный опыт эксперимен- 
тального изучения эмоций и анализ литературных данных п0- 
зволяет поставить под сомнение существование самостоятель- 
ных, специфических форм эмоциональных реакции. Эмоции 
выражаются набором соматических, вегетативных и поведен- 
ческих проявлений, которые используются и для иных, неэмо- 
циональных форм поведения. Видимо, правильнее считать, что 
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существуют многочисленные типы врожденной пове 
активности, более «аффективные» из которых обыч 
маются за типичные проявления эмоций. 

Эмоциональное поведение — целенаправленные, сложные 
поведенческие проявления определенного биологического со. 
держания с достаточно яркими экспрессивными выражениями, 
В наиболее полной форме они представлены агрессивно-обо- 
ронительным поведением. Однако эмоциональное возбужде- 
ние может наслаиваться и на иные формы мотивационного 
поведения, например пищедобывательного. Психофармаколо- 
гический анализ позволяет расчленить эмоциональный и моти- 
вационный компоненты поведения. 

Эмоциональное состояние — изменение реактивности жи- 
вотного на предъявляемые тест-стимулы с нарушением адек- 
ватности ответа и определенной аффективной окраской пове- 
денческих проявлений (см. детальнее в главе 3). Само по себе 


электрическое раздражение не вызывает отчетливых внешних 
сдвигов без предъявления стимул-объектов. 
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ 
АГРЕССИВНО-ОБОРОНИТЕЛЬНЫХ 
РЕАКЦИЙ 


При изучении фармакологии эмоций основным объектом ис- 
следования являются, как правило, эмоциональные проявле- 
ния агрессивно-оборонительного характера. Такой выбор обу- 
словлен в первую очередь наиболее отчетливыми признаками 
этого вида реакций, которые входят в категорию «эмоциональ- 
ности», а также их важной ролью не только в поведении жи- 
вотных, но и в нормальной и патологической психологии че- 
ловека. Среди экспериментальных методов моделирования аг- 
рессивно-оборонительного поведения особое место занимает 
метод электрической стимуляции мозга. Его важнейшими до- 
стоинствами являются возможность надежного воспроизведе- 
ния агрессивного поведения, стабильность его структуры, во3- 
можность управления отдельными компонентами поведенче- 
ской реакции при изменении параметров стимуляции. Помимо 
этого, некоторые особенности метода электрической стимуля- 
ции сыграли важную роль в развитии современных представ- 
лений о центральной регуляции поведения. 

Наиболее часто в исследованиях данного профиля исполь- 
зуются кошки вследствие их высокой эмоциональности и ха- 
рактерного и достаточно легко учитываемого проявления 
агрессивности. Основными анатомическими образованиями, 
при стимуляции которых возникают агрессивно-оборонитель- 
ные реакции, являются миндалевидный комплекс, гипотала- 
мус, средний мозг. В последние годы появился ряд обзоров, 
в которых подробно рассматриваются различные аспекты 
агрессивно-оборонительных реакций кошек, вызванных цент- 
ральным электрическим раздражением (Л. Х. Алликметс, 
1964; Нипзрегоег, 1962; Вгомит еЁ а!., 1969; Реадо, 1964; 
Рулл с! а1, 1970: Э. Э. Звартау, 1969, 1974; С!ететце, Спазе, 
1973; Котапшк, 1965). Это облегчает задачу настоящего из- 
ложения, которое будет в основном направлено на рассмотре- 
ние особенностей данной модели, важных для психофарма- 
кологического исследования. : 
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ЭМОЦИОНАЛЬНО-ЭКСПРЕССИВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ПРИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ СТИМУЛЯЦИИ 


Наиболее яркие и комплексные эмоционально-экспрессивные 
проявления возникают при электрической стимуляции гипота- 
ламуса и центрального серого вещества среднего мозга, 
В этом случае ответная реакция определяется главным обра- 
зом локализацией электрода внутри структуры, параметрами 
стимуляции и в определенной степени «характерологически- 
ми» особенностями животного. Для того чтобы однозначно 
квалифицировать вызванные стимуляцией поведенческие 
сдвиги, необходимо четко оговаривать условия опыта, в част- 
ности наличие или отсутствие различных провоцирующих 
стимул-объектов в экспериментальной камере, поскольку они 
могут в корне изменять характер реакции, что может сделать 
результаты несравнимыми. 

В данном разделе термин «эмоционально-экспрессивные 
проявления» используется для того, чтобы подчеркнуть, что 
речь идет именно о реакциях, внешние проявления которых 
жестко связаны с электрическим раздражением и воспроизво- 
дятся вновь и вновь при каждом раздражении (з{ипииз- 
Боци@ геасНопз). Опыт изучения поведенческих эффектов 
электрической стимуляции более чем у 250 кошек позволяет 
нам считать удобным при регистрации данных разбивать це- 
лостные реакции на отдельные компоненты, «единицы» (фраг- 
менты), дающие в сумме тот или иной экспрессивный ком- 
плекс (табл. 2). 

Поскольку в сумме определенный набор этих компонентов 
может образовать экспрессивную картину, сходную с нату- 
ральными проявлениями поведения, при описании вызванных 
реакций прибегают к терминам, позволяющим коротко, об- 
разно и понятно обозначить данный эмоционально-вырази- 
тельный комплекс. В соответствии с литературными и собст- 
венными данными можно выделить следующие типы реакций. 
п етиеная защитная реакция (реакция ярости, защит- 

‚› агрессивная реакция, угроза — Незз, 1956; Ма- 

Е рег, 1 Котап к, 1965; Вго\уп её а1., 
м т е эмоционально-выразитель- 
| ри достаточной интенсивно- 

сти электрической стимуляции. Если во время эксперимента 
производить градуальное увеличение силы тока, то наблю- 
дается закономерная эволюция данной реакции: а) реакция 
настораживания (поднимание головы, расширение глазных 
щелеин, мидриаз, учащение или углубление дыхания); 6) реак- 
ция «тревоги», которую характеризует появление мышечной 
напряженности, «тревожная» фиксация взгляда или «тревож- 
ные» оглядывания, иногда съеживание, прижимание к полу 
ит. п.;) в) реакция угрозы, появление которой определяется го- 

















Таблица 2 


Компоненты поведенческих реакций, вызванных стимуляцией 
центральных структур 


























в Компоненты Е Компоненты 
| 
Мимичес- | Расширение глазной | Вегета- Мидрназ 
кие щели тивные 
Фиксация взгляда Учащение дыхания 
Прижимание ушей Саливация 
Оскаливание Пилоэрекция 
Мочеиспускание 
} | Дефекация 
Голосо- Рычание | Двига- | «Хлестание» хвостом 
вые Шипение | тельные | Вставание на задние 
«Фырканье» | лапы 
Мяуканье Бесцельное движение 
Крик (двигательное воз- 
+ | буждение) 
| я т 
Позные  Замирание ] а ЕЕ 
«Напряженное зами-| Прыжок (бросок) вие- 
рание» | ред 
Опускание головы | Прыжок вверх 
Поднимание головы | Оглядывание, — «тре- 
Выгибание спины вожное» оглядывание 
Вытягивание лай Принюхивание 
Съеживание, прижи- Махательные движе- 
мание к полу „| ния передней лапой 
Поднимание передней! Крадущееся передви- 
лапы жение 














лосовыми реакциями (рычанием — угроза Г). При дальней- 
шем возрастании интенсивности электрической стимуляции 
рычания становятся громче и возникают несколько раз на 
протяжении раздражения (угроза И), вслед за этим дости- 
гается порог однократного шипения (угроза ПТ) или повторных 
шипений (угроза ГУ). В определенном диапазоне дальнеише- 
го увеличения интенсивности раздражения рычание и шипение 
параллельно и пропорционально усиливаются, появляются 
циклы «рычание—шипение», а затем шипение становится до- 
минирующей голосовой реакцией, и рычания обычно исчезают. 

‚Обычно в фазе угроза ТУ (иногда угроза ИТ) и при даль- 
нейшем увеличении интенсивности раздражения развивается 
весь экспрессивный комплекс, характеризующий состояние 
«ярости» у кошек: характерная поза (выгибание спины, опус- 
кание головы, экстензия лап— так называемая НаПо\мееп 
Запсе), выраженная пилоэрекция на хвосте и спине, иногда 
животное «съеживается», прижимается к полу, отмечаются 
«хлещущие» движения хвостом, выпускание когтей, иногда 
поднимается передняя лапа, часто развиваются саливация, 
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мочеиспускание, 


определима. При дальнейшем возрастании силы тока могут на- 
блюдаться движения на фоне резчайшей «ярости»: бросок впе- 
ред, стремительный прыжок или побег. 

Как правило, при защитной реакции не отмечается локо- 
моторных проявлений, однако, по данным Котапшк (1965), 
при реакции агрессии может быть повышена двигательная ак- 
тивность. Поскольку в этом случае не наблюдается весьма ха- 
рактерных для кошек позных проявлений, мы относим такие 
реакции к смешанному типу (см. ниже). 

Реакция побега. В экспрессивной характеристике данной 
реакции преобладают элементы двигательного возбуждения, 
напоминающие аналогичную реакцию кошки в естественных 
условиях. При оптимальной интенсивности электрической сти- 
муляции животное бегает по камере как бы в поисках «выхо- 
да» из нее, часто встает на задние лапы, характерны прыжки 
вверх. Вго\п её а]. (1969) выделяют два типа реакции побега: 
тип А — побег после зрительного исследования (оглядывание 
в поисках выхода) и тип В — после обонятельного исследова- 
вания (обнюхивание пола, стенок камеры). При реакции типа 
А увеличение интенсивности электрического раздражения мо- 
жет вызвать появление голосовой реакции (шипение). Голосо- 
вые реакции, пилоэрекцию и даже прижимание ушей отмечает 
при реакции побега Макао (1958). Однако, по нашим данным, 
выраженные экспрессивные проявления эмоционального воз- 
буждения при реакции побега бывают сравнительно редко. 

Реакция «охоты». Этим названием можно обозначить вы- 
званную поведенческую реакцию, во внешней к 
доминирует характерное «крадущееся» передвижение жи- 
вотного по камере на полусогнутых лапах с оглядыванием и 
обнюхиванием. При этом отмечается пилоэрекция на спине и 
хвосте, мидриаз, учащение дыхания, иногда мочеиспускание и 
дефекация. Характерных д. к 


ля побега вертикальных компонен- 
тов при этом обычно не наблюдается. 


Смешанные реакции. Реакция побега, к 
может сопровождаться проявлениями, характерными для за- 
щитной реакции (в частности, голосовыми). Присоединение 
элементов «защиты» происходит не только при увеличении си- 
лы раздражения, но и с самого начала реакция протекает как 
смешанная. Защитная реакция, обычно при интенсивной элек- 
трическойи стимуляции, может сопровождаться побегом или 
локомоцией. В ряде случаев электрическая стимуляции при- 
водит к возникновению хаотической двигательной реакции 
(беспорядочное движение по камере), сопровождающейся ву 
раженным вегетативным возбуждением (мидриаз, пилоэ 


ы тоэрек- 
ция, саливация и т. д.), вокализацией. Однако выявить харак- 


артине которой 


ак уже отмечалось, 
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иногда дефекация. Отдельные компоненты 
выражены в разной степени у каждого животного, однако об. 
щая экспрессивная картина достаточно характерна и легко 
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терные для других локомоторных реакций (побег, охота) дви- 
гательные проявления в этом случае не удается. 
Фрагментарные реакции, т. е. реакции, не имеющие столь 
целостного, хорошо организованного характера, как выше- 
описанные, более характерны для стимуляции каудальных от- 
делов центрального серого вещества, переднемозговых струк- 
тур (ЗкиНейу, 1963; Нипзрегвег, Виспег, 1967). Однако и при 
электрической стимуляции подбугорья нередко вызываются 
фрагментарные ответы, в которых доминирует какой-либо из 
компонентов, указанных в табл. 2. Так, например, у кошек мо- 
гут вызываться преимущественно голосовые реакции без су- 
щественных постуральных эффектов в значительном диапа- 
зоне интенсивности электрической стимуляции. Возможны 
бесцельная локомоторная, иногда манежная, активность без 
признаков эмоционального возбуждения, пилоэрекция на фо- 
не реакции настораживания, хлестание хвостом без других 
признаков реакции защиты, выпускание когтей на контрала- 
теральной передней лапе, поднимание лапы или махательные 
движения. 
Представленная характеристика только в самой общей 
форме определяет вызванную центральным раздражением аг- 
рессивно-оборонительную экспрессию. По мнению большинст- 
ва исследователей (Вго\и её а1., 1969; Сетеще, СВазе, 1973), 
индивидуальные особенности реакций связаны с локализа- 
цией электродов. Подробно этот вопрос рассматривался на- 
ми ранее (9. Э. Звартау, 1969). Однако следует учитывать, 
что существующие способы стимуляции, типы используемых 
электродов и особенно способы определения локализации не 
позволяют с достаточной уверенностью определить точные 
анатомические локусы, связанные с тем или иным типом отве- 
та, и исследователь не может точно предсказать характер по- 
веденческой реакции у данного животного и воспроизведение 
ее у разных животных даже при идентичном расположении 
электрода. 





ВЫЗВАННЫЕ ЭМОЦИОНАЛЬНЫЕ РЕАКЦИИ 
И СТИМУЛ-ОБЪЕКТЫ 


В предыдущем разделе внимание специально фиксировалось 
На характере поведения, связанном только с условиями сти- 
муляции. В случае, когда экспериментальная камера свободна 
©т посторонних предметов и экспериментатор не нео 
поле зрения животного, манипулируя частотой, р ней 
или амплитудой импульсов, можно весьма точно воспро рые 
Дить различные компоненты вызванной реакции. Однако в == 
‘тоящее время очевидно, что точная идентификация вые 
нального состояния только по внешнему выражению в рамка? 
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данной модели невозможна. Для этого необходимо примене. 
ние различного рода стимул-объектов, «комплементарных» 
для искомого тина поведения и играющих пусковую роль в 
биологически целесообразном поведенческом акте. 

Защитная реакция и аффективная атака. Как уже отме. 
чалось выше, защитная реакция проявляется в виде характер- 
ного эмоционально-экспрессивного комплекса, однако оценка 
эмоционального состояния при данном типе поведенческого 
ответа зачастую основывается только на этих внешних прояв- 
лениях (етоНопа! 41зр1ау). Как показывают исследования по- 
следних лет (А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 1969; 
Э. Э. Звартау, 1969), в таком эксперименте должен присутст- 
вовать также экстероцептивный провоцирующий фактор, по 
реакции на который можно с большей определенностью гово- 
рить о наличии и модальности эмоционального состояния. Так, 
например, защитная реакция при предъявлении провоцирую- 
щего стимула трансформируется в «аффективную» атаку 
{Уазтап, Е!упп, 1962). Такими провоцирующими `стимул- 
объектами могут быть другая кошка, крыса или мышь, 
приближение руки экспериментатора, линейки, прикосно- 
вение к морде, туловищу или лапам, замах, муляжи живот- 
ных ит. д. 

Основные изменения в структуре эмоционального @1зр1ау, 
вызванного раздражением подбугорья, при присоединении 
провоцирующих стимулов состоят в следующем: а) усиление 
эмоционально-экспрессивных проявлений (голосовых, пило- 
эрекции, позных); 6) ориентация их в направлении провоцн- 
рующего стимул-объекта; в) появление новых поведенческих 
компонентов, характеризующих агрессивное взаимодействие: 
приближение, замах лапой с выпущенными когтями, удар ла- 
пой, кусание, обхватывание (фиксация) когтями. Предложен- 
ный \У/азтап и Е!1упп термин «аффективная атака» достаточно 
удачен, так как он подчеркивает богатое экспрессивное содер- 
жание этой агрессивной реакции. 

„Для сравнения результатов фармакологических исследова- 
ний желательно стандартизировать процедуру, используя ог- 
раниченное число стимулов, отличающихся по интенсивности. 
Удобным оказалось сочетание следующих стимулов, возра- 
стающих по силе: 1) появление наблюдателя перед животным; 
2) приближение и движение около животного крысы или му- 
ляжа крысы; 3) замахивание рукой; 4) приближение и при- 
косновение к морде, лапе, туловищу или толчки линейкой, 
палкой или рукой в перчатке (Э. Э. Звартау, 1974). Интен- 
сивность раздражения гипоталамуса градуально нарастает в 
течение опыта и при каждои интенсивности предъявляется на- 
бор стимул-объектов, а структура и динамика ответной пове- 


денческой реакции сравнивались с реакцией без провоцирую- 
щего воздействия. 
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Очевидно, что при определенной интенсивности стимуля- 
ции гипоталамуса аффективную атаку вызывает оптимальный 
по силе провоцирующий стимул, но не более слабый. Поведен- 
ческая форма аффективной атаки определяется характером 
провоцирующего воздействия. Так, появление эксперимента- 
тора вызывает направленную «угрозу», бросок вперед с под- 
нятой лапой, удар лапой по стеклу камеры. Движения крысы 
провоцируют удар лапой с обнаженными когтями, кусание. 
В ответ на замах животное реагирует резким движением, уда- 
ром лапой и, наконец, прикосновение вызывает удары лапой, 
кусание, борьбу. «Силовые» отношения между центральным и 
периферическим раздражением представлены в табл. 3. 





Таблица 3 
Характер гипоталамической тест-реакции, при которой 
различные провоцирующие стимулы вызывают аффективную атаку 
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Таким образом, проявление агрессивности в данной эксие- 
риментальной ситуации определяется двумя переменными: ин- 
тенсивностью гипоталамической и экстероцептивной стимуля- 
ции, а результирующий эффект зависит, в частности, от их 
силовых отношений. 

Следует заметить, что у некоторых кошек отмечается ты 
ределенная избирательность аффективной атаки, ет 
Является в том, что они реагируют не на все ее не 
(например, на крысу, но не на другую кошку). Как и 
При «чисто» защитной реакции (без локомоторного ко м 
Та) нападение является вторичным, вызванным, р к 
как бы защитный, спровоцированный ре ах: 

го\ип её а|. (1969) указывают на определенно ен 
расстояние (не менее 30 см), на котором нее = во 
Муляж кошки (собаки, лисы и т. п.) для того, = ев 
ировать аффективную атаку. Первичную агре кошку, 
ЦИЮ в форме целенаправленного нападения на дру зы 
иаходящуюся в противоположном углу а мени й 
пействующую < подопытной, мы отмечали пр 
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реакциях, при которых присутствует локомоторный комто. 
не" Примечательно, что в-ряде случаев защитная реакция име. 
ет двойственные тенденции и соответствующая постановка 
опыта может выявить не только активно-, но и пассивно-обу. 
ронительные компоненты, Биологическая целесообразность ИХ, 
видимо, состоит в том, что при более сильном угрожающем 
воздействии полезнее оказывается убегание, а не борьба. 
Сходные наблюдения сделаны Вго\и её а|. (1969), кото- 
рые отметили убегание у кота с защитной реакцией при появ- 
лении в экспериментальной камере муляжа другой кошки. 
В наших опытах при интенсивности стимуляции гипоталамуса 
2 В кошка не проявляла завершающей агрессивной реакции 
на провоцирующие стимулы (с нападением, ударами); при 
увеличении интенсивности раздражения до 2,25 В прикосно- 
вение линейкой вызывало не только отмахивающиеся движе- 
ния лапы, но и отдергивание, а при большей интенсивности 
стимуляции подбугорья — убегание. Также изменилась реак- 
ция на замах, однако самый слабый стимул — появление на- 


блюдателя — при раздражении интенсивностью 2,5 В вызывал 
отчетливую агрессивную реакцию. 


Принципиальная важность определения реакции на сти- 
мул-объекты иллюстрируется возможностью возникновения 


так называемой «ложной» ярости. В этом случае, несмотря на 
характерную экспрессивную картину ярости кошек (рычание, 
шипение, прижимание ушей и т. д.), реакция отличается суще- 
ственным «дефектом»— отсутствием или слабо выраженной 
агрессивностью, что резко контрастирует с яркими эмоцио- 
нально-выразительными проявлениями. Такое животное мож- 


Н9 ить, даже брать на руки без риска спровоцировать на- 
Е а (рис. 1). Интересно, что такие провоцирующие 
действия способны иногда облегчать эмоционально-вырази- 


тельные, особенно голосовые, п й 

‚› проявления «ложной» ярости. 
Однако в этих условиях не возн - 
рованная 


других реакций, вызванных 
этой реакции компонент це- 

а в ео определенно ориентировано на 

\ - если раздражение производит 
Ы л ся не 
в камере, а на открытой стойке, к 

› кошка очень быст - 

вает с нее (Нипзрегоег, 1962). П и 


ри открывании дверцы кам 
ры кошка немедленно вып < В = 
д. рыгивает из нее. При закрытой ка- 


54 






























- Появление 1 
‚2,5 В вызьзи 


акции на ст. 
возникновения 
‚, несмотря № 
тек (рычани 


гчается суще 
| 





| 








Рис. 1. Реакция «ложнойярости» при электричес- 
ком раздражении гипоталамуса. На схемах отме- 
чены зоны стимуляции. 


мере животное ищет пути побега, пытается пролезть через 
узкое отверстие (Макао, 1958), открыть дверцу камеры, вска- 
рабкаться на сетку потолка и т. п. Поэтому любые «слабые» 
места камеры могут определить характер протекания реакции 
побега. 

Хотя для реакции побега и не характерно обилие экспрес- 
сивных проявлений, тем не менее при этом могут отмечаться 
голосовые реакции, более или менее выраженные признаки 
симпатического возбуждения, что требует дифференцировки 
от защитной реакции с двигательным компонентом. В этом 
случае применение провоцирующего стимула может помочь в 
определении типа реакции. Например, тенденция скорее устра- 
НИТЬСЯ Или убежать от приближающейся руки или линейки, 
чем нападать на нее с ударами и кусанием, свидетельствует о 
реакции избегания. В целом такой «аффективный» побег 
Встречается реже, чем «холодный». 

сли какой-либо двигательный акт, например прыжок из 
камеры на полку, через барьер, или просто вставание на зад- 
Ние лапы, приводит к успеху, т. е. к устранению стимуляции, 
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то в этом случае повторные пробы оыстро-ведут к ВЫработн, 
нового инструментального навыка (подробнее см: главу 1 

Интересен вопрос о трансформации побега в. другие ад 
ответов. И по литературным (Нипзрегоег, цсНег, 1967. 
Вго\п её а1., 1969), и по нашим данным (9. Э. Звартау, 1969) 
если во время реакции побега экспериментатор каким-либо 
образом препятствует движению животного, то Может раз. 
виться аффективная защитная реакция с соответствующей 
экспрессией и агрессивностью. Присутствие провоцирующег 
стимул-объекта может препятствовать побегу. Интересно, что 
в ряде случаев при нахождении в камере крысы кошка, кото. 
рая до этого демонстрировала реакцию побега, может проя 
вить «холодную» атаку. 

В некоторых случаях могут отмечаться своеобразные реак- 
ции, которые можно условно обозначить как «ложный» побег, 
Животное при этом совершает координированные перемеще- 
ния по камере, наблюдаются даже вертикальные компоненты, 
но целенаправленных завершающих попыток покинуть каме- 
ру не отмечается. От хаотических двигательных реакций, опи- 
санных при характеристике смешанных ответов, «ложный» по- 
бег отличает именно хорошо координированная двигательная 
активность. Если дверь камеры во время раздражения откры- 
та, то животное покидает камеру, однако когда в закрытой 
камере специально устраиваются «слабые» места, например 
приоткрывается дверца, то кошка не сове ден- 
ствий по преодолению препятств 

Реакция охоты и «холодная» 
периментальную каме 
наркотизированных 
и т. п.) реакция охо 


образность. Кошка «жертве» 


кусании 

му может предшество- 

ми. Обычно такая ата- 

бо выраженного эмоционального ак- 

изменение дыхания, пилоэрекция). 

ются голосовые реакции. Характер 

а обусловил ряд соответствующих 

чения: «холодная атака», зато, 
ргедафюгу аНаск. р 

а форма атаки изучена сотрудника- 

оказано, что «холодная» атака раз- 

аздражении латерального гипотала- 


угра, вентральной покрышки средне- 
го мозга (Мероппей, Нупп, 1964; Вап@ег её а|., 1972). 


Модулирующее влияние на развитие атаки у крысы при раз- 
дражении гипоталамуса оказывают преоптическая зона, амиг- 
далярный комплекс (Есрег, Епп, 1963; Ттзе|тап, Вупи, 
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атакой му. 


Рис. 2. Реакция «охоты», завершившаяся 
«жертвы») 


1972). Наблюдается определенная избирательность в ориента- 
ции атаки. Так, показано (Г.е\1зоп, Е1упи, 1965), что кошки 
предпочитают атаку наркотизированной крысы нападению на 
муляж крысы или куски пенопласта соответствующего размера. 
Стимуляция мозга, приводящая к развитию атаки на кры- 
су, существенно влияет на моторные и сенсорные функции. 
Раздражение подбугорья изменяет активность нейронов зри- 
тельной коры (Е1упп её а|., 1970), активирует рецептивное по- 
ле кусания, причем пропорционально интенсивности стимуля- 
ции (МеРоппей, Е1упп, 1966). Аналогичный эффект отмечен 
для рецептивного поля лапы: электрическая стимуляция гипо- 
таламуса вызывает ударяющее движение лапы при прикосно- 
вении, причем количество вовлеченных сегментов зависит от 
силы раздражающего тока (Вапег, Вупи, 1972). 
При изучении «холодной» атаки мы убедились, что воз- 
никновение нападения на крысу с кусанием можно ожидать в 
том случае, если при предварительной оценке реакций без 
провоцирующих тест-стимулов у животного наблюдается реак- 
ЦИЯ «охоты», а также в некоторых случаях реакция побе- 
га или смешанный ответ типа «двигательное возбуж- 
дение с вокализацией». В наших опытах выявились два ва- 
рианта реакции «охоты», отличающиеся не по экспрессивной 
картине ответа, а по реакции на обстановочные стимул-объек- 
ты. У части животных реакция «охоты» в форме нападения и 
кусания крысы, помещенной в камеру, носила избирательный 
характер. Если в камере находились кормушка с мясом, во- 
дой, различные несъедобные объекты, животные стабильно 
выбирали нападение и кусание крысы. Эта избирательность 
сохранялась даже у кошек с примесью манежной двигатель- 
НОЙ реакции, начинавшейся движением от крысы. При сниже- 
нии интенсивности стимуляции у таких животных уменьша- 
С вероятность атаки, но предпочтение оставалось неизмен- 
им. 





В контрольных опытах, если в камере Е тол 
кормушка с мясом, животные с данным т р аки охоты 
ориентировали «атаку» на кормушку, ыы ри любом набу, 
ре стимулов В присутствии крысы изоирательность Сохра. 
нялась. =: Е 

У другой группы кошек при аналогичной внешней картин 
реакции «охоты» не отмечалось достоверного предпочтения 
какого-либо из предъявленных стимул-объектов. В этом слу. 
чае выбор раздражителя зависел в большей степени от место. 


положения стимул-объекта относительно животного в момент 
раздражения (табл. 4). 


БКо 


Таблица 4 
Отсутствие предпочтения при реакции «охоты» 





Число контактов-кусаний 





опыт 
Стимул-объект 





р 





Мясо . 
Крыса . о 
Деревянный брусок 
Линейка . 
Хлеб. 
Зерно . У 
Муляж крысы. 

» собаки. 


© -=юыоюю 








Некоторые животные нападают только на других живот- 
ных, находящихся в камере (крыса, кошка). Наконе 
торых кошек наблюдалось явное пре 
зения твердых предметов, находящихся в камере, при равно- 
душии к пище и крысе. Фрагментарные формы атаки могут 
протекать и в виде незавершенного исполнительного акта аг- 
рессии. Геу1зоп, Е!упп (1965) указывают, что во время атаки 
кошка производит регулярные энергичные кусания (авторы 
выключали раздражение в пределах 2 с, т. е. за это время 
кошка кусала крысу примерно 3 раза). Однако в ряде случаев 
мы наблюдали, что, подойдя к крысе, кошка совершала одно, 
не убивающее кусание, а затем передвигалась дальше. 

ри рассмотрении реакции «охоты» в первую очередь сле- 
дует выявить связь ее с пищевым поведением, тем более, что 
в опытах Нщер зон, Вепт{геху (1966) подпороговая для атаки 
на крысу стимуляция вызывала пищевую реакцию (хотя авто- 
ры и не отмечали специфичности в ориентировании самой 
атаки). Однако факт наличия варианта реакций, при котором 
имеется четкое предпочтение крысы как объекта нападения, 
позволяет утверждать самостоятель 


ность реакции «охоты». 
То, что некоторые животные ориентируют атаку не только на 


ц, у неко- 
дпочтение кусания, гры- 
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крысу, но и на другую кошку, нельзя считать неожиданным, 
поскольку нападение с кусанием, по Геупаизеп (1960), входит 
у кошек в паттерн таких форм поведения, как убивание жерт- 
вы и борьба с конкурентом. 

По данным Е!упп её а|. (1970), в случаях, когда «холод- 
ная» атака протекает на фоне реакции побега, возможно 
экспериментальное «разделение» этих двух форм ответных 
проявлений. При билатеральных повреждениях п. сетгит 
те@апит и парафасцикулярных ядер зрительного бугра У 
кошек подавляется реакция побега, но по-прежнему воспроиз- 
водится «холодная» атака при стимуляции этой же зоны. 

Изложенные выше факты о влиянии стимул-объектов на 
течение вызванных электрической стимуляцией мозга реакций 
защиты, побега, «охоты» показывают, что существуют по 
крайней мере две категории таких реакций: 1) реакции, кото- 
рые не изменяются или мало изменяются при экстероцептив- 
ных воздействиях («ложная» ярость, некоторые варианты по- 
бега, манежная активность); 2) реакции, которые изменяются 
при предъявлении стимул-объектов. Именно выявление реак- 
ции животного на провоцирующие стимулы позволяет опреде- 
лить модальность и «истинность» вызванных изменений в по- 
ведении и является необходимым условием психофармаколо- 
гического исследования. 


КОНЦЕПЦИЯ ФРАГМЕНТАРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ 
ПОВЕДЕНИЯ 

И АГРЕССИВНО-ОБОРОНИТЕЛЬНЫЕ РЕАКЦИИ, 

ВЫЗВАННЫЕ ЦЕНТРАЛЬНОЙ СТИМУЛЯЦИЕЙ 


При объяснении поведенческих эффектов, связанных с элек- 
трическим раздражением мозга, необходимо прежде всего ис- 
ходить из того, что существуют фрагменты поведения, кото- 
рые можно вызвать путем электрической стимуляции незави- 
симо от условий и обстановки опыта, а также компоненты, 
которые находятся в латентной форме и требуют для своего 
проявления определенных пусковых и разрешающих стимул- 
объектов. Возможность относительно изолированной актива- 
ции таких фрагментов особенно наглядно обнаруживается при 
проведении опытов с «плавающими» электродами. В этом слу- 
чае электроды вводятся через направляющую иглу, и глубина 
погружения произвольно изменяется в течение опыта. При 
этом стимуляция соседних участков нередко вызывает разные 
по качеству реакции, а в некоторых случаях наблюдаются 
Изолированные фрагменты целостных поведенческих ВЕКИ: 

ротоколы стимуляции двух точек у одного и того же живот- 
Чого иллюстрируют это положение (табл. 5). 
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Изменение характера поведенческой реакции кошки 
при поэтапном погружении электрода 





Электрод 1 











Электрод Ц 
НИЕ поведенческие реакции при ож поведенческие реакции пра 
а электрической стимуляции аи электрической стимуляции 
27 Смотрит наверх, встает 26 | Видимой реакции нет. 
на задние лапы При приближении линей. 
ки кусает ее 
28 Резкое двигательное  воз- 27 Поднимает переднюю 
буждение лапу. Совершает отма- 
хивающие движения 
29 Двигательное _ возбужде- 28 Рычание, шипение, 
ние. Хватает палку, брусок, опускает голову. Атаки 
грызет нет 
30 Оглядывается,  принюхи- 29 Рычание, шипение, На- 
вается падает на линейку при 
приближении 
31 То же 
32 Сокращение мимической 
мускулатуры 








Следовательно, при последовательном перемещении элек- 


трода возможна относительно изолированная активация 


(в одном и ‘том же опыте у одного и того же животного) 
как фрагментарных, 


так и полноценных поведенческих 
реакций. 
Аналогичным образом можно наблюдать саливацию, пило- 
эрекцию, «хлестание» хвостом, принюхивание, локомоцию и 
некото 


рые другие фрагменты в качестве самостоятельных эф- 
фектов стимуляции, причем эффектов, жестко связане 


ных с на- 
чалом и окончанием электрического раздражения. Вго\уп еЁа|. 
(1969) описывают специфические локализации для таких ча- 


стых и важных видов проявлений агрессии, как рычание и ши- 
пение. Все это позволяет считать, что в данном случае проис- 
ходит прямая активация элементов, связанных с эфферентной 
организацией данных поведенческих фрагментов. В таком слу- 
чае реакции типа «ложной» ярости без направленной агрес- 
сивности могут рассматриваться как результат искусственной 


активации верхнестволовых координирующих механизмов 
Э1 


ции» процессов э я и выражения под 
действием ряда (см. главу 3). При 
ушается натуральная или инструмен- 
ьная реакция, и в этом смысле дан- 


о не отличается от тонических мышеч- 


психотропных средств 


«ложной» ярости не нар 
тальная пищедобывател 
ный ответ принципиальн 
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ных реакций, которые могут вызываться раздражением двига- 
тельной зоны коры. 

Помимо группы фрагментов, закономерно зависящих от 
центрального раздражения, существуют и поведенческие «еди- 
ницы», которые активируются латентно и требуют для своей 
«актуализации» соответствующих стимул-объектов. К числу 
таких фрагментов относятся, например, кусание, удар лапой с 
выпущенными ‘когтями, фиксация лапами, грызение, жевание, 
царапанье когтями и т. д. Эти проявления входят в качестве 
составных единиц в структуру аффективной и «холодной» ата- 
ки, реакции побега. 

При реакции «холодной атаки», «охоты», как показано вы- 
ше, может наблюдаться целый набор индивидуальных ва- 
риантов ответов от неизбирательной реакции кусания любых 
предметов, находящихся в поле зрения, до высокоизбиратель- 
ной атаки, ориентированной, например, на крысу. Очевидно, 
что в этом случае мы имеем дело не с однородным по психо- 
физиологической структуре процессом. Нападения с кусанием 
могут наблюдаться при различных поведенческих реакциях в 

естественных условиях, являясь фрагментами пищедобыва- 
тельного, оборонительного, территориального и прочих видов 
поведения. Различные типы реакции «охоты» принципиально 
сопоставимы с типами реакции «ярости». Действительно, при 
«нецеленаправленной», т. е. не сопровождающейся предпочте- 
нием определенных стимул-объектов, реакции «охоты», а так- 
же при некоторых реакциях побега, поиска с кусанием, оче- 
видно, активируется исполнительный мотивационный меха- 
низм, общий для различных форм поведения, побуждающий 
животное грызть, кусать, нападать на ближайший объект, на- 
ходящийся в поле зрения. Его активность проявляется не толь- 
ко в координированной моторной реакции, но и в резком уве- 
личении чувствительности и размеров рецептивного поля это- 
го поведенческого фрагмента. Этот механизм в естественных 
условиях, очевидно, функционирует только в соподчинении с 
доминирующей в данный момент биологической или социаль- 
ной мотивацией. г 

В случае «направленной» формы «охоты», < очевидно вк 
почитаемым стимул-объектом, видимо, имеет место ЕС. 
Ная пищедобывательная мотивационная реакция, заяванна 
обнаружением и убиванием жертвы, поскольку те ре 

с Вует проявлениям натуральной и. <равни- 
о 1260 В И рак предлага- 
ют а Е И улевий гипотала- 
Муса упп её а|. (1970). Е аНегите теспатузт, 
Котор > И нЕ моторных реакций, 
о а атеНые и величение чувствительно 
=. аченные как 1100г @зроз ют, У ов кусания, удара 
И рецептивных полей рефлекторных акт 
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лапой. В своей схеме нервных механизмов атаки Е!упп в а] 
(1970) ограничиваются влиянием гипоталамической стимудя. 
ции на сенсорные системы, моторную активацию и мото. 
ное предрасположение. Авторы не ‘считают необходимых 
привлечение психологических понятий о мотивации, побуж. 
дении. 

Однако мы не видим оснований для исключения мотива. 
ционной природы данной реакции, так как чисто рефлектор- 
ная трактовка не объясняет подчас. высокой избирательности 
«холодной» атаки, возможности выработки инструментального 
навыка с дифференцировкой при подкреплении, которым яв- 
ляется атака на крысу (КорегЁ5, К1езз, 1966), взаимодействие 
с подкрепляющими эффектами центральной стимуляции 
(Н. А. Паткина, 1974). 

Аналогичным образом проявления направленной агрессии 
при «истинной» ярости возможны только благодаря наличию 
соответствующего эмоционального состояния. Адекватность 
этих «истинных» реакций экспериментальной обстановке, воз- 
можность взаимоперехода активно- и пассивно-оборонитель- 
ных реакций, полностью соответствующая поведению живот- 
ного в естественных условиях, не позволяет обходиться без 
привлечения психологических понятий об эмоциях и моти- 
вациях. 

Реакция побега также неоднородна по своему характеру. 
В части случаев наблюдается полноценная поведенческая 
реакция, указывающая на сильную мотивацию убегания, что 
отражается в четкой адаптации побега к наличной экспери- 
ментальной ситуации (попытки открыть дверцу камеры, рас- 
ширить отверстие в сетке и т. п.). У других животных преоб- 
ладает исполнительная фаза самого побега, при этом если 
дверь камеры открыта, животное покидает ее, однако. оно ни- 
когда не совершает активных, преодолевающих, «осмыслен- 
ных» действий для того, чтобы выбраться из камеры. Есть ос- 

нования считать, что и в этом случае мы имеем дело с двумя 
типами мотиваций, причем одна из них входит в качестве со- 
ставного компонента в другую. 

Таким образом, результатом центральной стимуляции яв- 
ляется искусственное вовлечение иерархии моторных фраг- 
ментов, элементарных и более сложных мотивационных меха- 
низмов, нервных элементов, связанных с эмоциональным 
состоянием. 

По условиям самого метода далеко не всегда вызванная 
реакция аналогична естественному состоянию. Более того, 
зачастую ответный поведенческий акт является фрагмен- 
тарным и неполноценным. Все это позволяет акцентировать то 


положение, что при формальном подходе к вызванным элек- 
трической стимуляцией поведенческим реакциям и оценке их 
в фармакологическом эксперименте только по экспрессивным 
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Двигательные фрагмент? 





уходить {4 
[ИЯХ И. Ме Рис. 3. Гипотетическая функциональная схема фрагментарной организации 
2 агрессивно-оборонительных реакций. 


ри Объяснение в тексте. 
р . тенчесна 


компонентам экспериментатор рискует получить неадекватные 
данные и представить неверную их трактовку. 

На рис. 3 представлена гипотетическая схема фрагментар- 
ной организации агрессивно-оборонительных реакции кошек, 
обобщающая и развивающая высказанные ранее (Э. Э. Звар- 
тау, 1969) представления. Постулируются три уровня коорди- 
нации, возрастающих по сложности и специализированных в 
функциональном аспекте. Первый уровень представлен инте- 
гративными механизмами отдельных, не делимых на оолее 
мелкие (по смысловой сущности) фрагментов поведения, вх 
торые могут входить в качестве составляющих и в д 
ские акты другой модальности (пищевые, игровые, ов 
суальные, материнские и т. д.). Большинство этих Е: 
может активироваться при электрической стимуляции мозга. 
Их анатомический субстрат, очевидно, 
вом уровне (средний мозг). 


оординирующие механизмы в . ловой 
ют объединение фрагментов поведения в единый смыс 


й лЛЬНОСТИ. 

комплекс по своей структуре и временной поло и. 

оординирующий механизм выражения У ЕЙ аздражи 
изолированно активирован («ложная» ярость) при р 
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находится на стволо- 








торого порядка осуществля- 


нии. Он осуществляет как тоническую м = актива- 
цию, так и фазические проявления (ГолосовЫЬ мимические, 
позные, двигательные). Приэтом происходит, ВИДИМО, и специ- 
фическая сенсорная активация, поскольку ры при «ложной» 
ярости внешние провоцирующие воздействия усиливают про- 
явления «угрозы». Предполагается, что к этому типу коорди- 
нирующих механизмов относятся и исполнительные мотива. 
ционные системы атаки и убегания, оказывающие влияние не 
только на соответствующие сомато- и висцеромоторные фраг- 
менты, но и на специфическую сенсорную активацию (эффект, 
который подробно рассмотрен выше на примере данных Е\упп 
и сотрудников). Если анатомический субстрат координирован- 
ного выражения угрозы может быть локализован в гипота- 

ламусе и среднем мозгу, то к числу структур, ответствен- 

ных за исполнительные мотивации, являющиеся уже 

системными процессами, относятся и образования переднего 

мозга. 

Третий уровень координации представлен элементами, свя- 
занными с эмоциональными состояниями тревоги, ярости и 
страха. Они также оказывают влияние и на координирующий 
аппарат предыдущего уровня и влияют на сенсорные входы. 
Предполагается, что угрожающая внешняя обстановка (или 
прямая электрическая стимуляция) вызывает состояние трево- 
ги, которое под влиянием провоцирующего стимула приводитк 
развитию ярости или страха (в зависимости от характера сти- 
мула). Поскольку эти элементы являются самостоятельными, 
возможно, в частности при искусственной электрической акти- 
вации, и избирательное их возбуждение. Отсюда могут наблю- 
даться проявления ярости и атака без заметных предвари- 
тельных признаков тревоги и угрозы. Также и при реакции по- 
побега, очевидно, преобладает состояние страха без предвари- 
тельной защитной реакции. Все это позволяет понять функ- 
циональную природу как «чистых» форм реакции защиты (и 
аффективной атаки), «холодной» атаки, побега, так и смешан- 
ных реакций. 

На схеме с целью упрощения не п 
ционального состояния через «каналы» оценки ситуации с 
участием механизмов памяти, который имеет место при нату- 
ральных или приобретенных условных эмоциональных состоя- 
ниях, а также регулирующие воздействия модулирую- 
щих структур, которые являются, видимо, важным инстру- 
о систем оценки ситуации на эмоциональное 

Безусловно, данная схема являетс Й Й 
неполно представляет реальные ной и 
агрессивно-оборонительных реакций, однако для рабочего 
анализа физиологических и фармакологических данных она 
вполне допустима и пригодна. 


редставлен «запуск» эмо- 
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«НАСИЛЬСТВЕННАЯ» ЭМОЦИОНАЛЬНАЯ ЭКСПРЕССИЯ 
И МОДУЛИРОВАНИЕ РЕАКТИВНОСТИ 
НА ОБСТАНОВОЧНЫЕ СТИМУЛЫ КАК МИШЕНИ 
ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ 


В целом ряде исследований, выполненных в 60-х годах,- 
был проанализирован эффект психотропных средств на моде- 
лях агрессивно-оборонительных реакций, вызванных стимуля- 
цией мозга у кошек. Стремление к объективизации опытов, 
устранению элементов произвольной оценки привело к тому, 
что наибольший акцент был сделан на учете наиболее ярких 
экспрессивных проявлений, в частности вокализации. Возмож- 
ность четкого определения порога, хорошая воспроизводи- 
мость рычания и шипения, повторяемость их, формирование 
циклов «рычание—шипение» при увеличении интенсивности 
электрической стимуляции сделали агрессивно-оборонитель- 
ную вокализацию удобным показателем в фармакологическом 
опыте. 3 
Однако этот экспрессивный критерий оказался малоинфор- 
мативным, поскольку вокализация весьма резистентна к дей- 
ствию различных психотропных препаратов. Так, изменения 
в спонтанном поведении, условнорефлекторные навыки изме- 
няются при введении, например, нейролептиков, в дозах, в 
несколько раз, а иногда и на порядок меньших, чем дозы, 
влияющие на вокализацию (Э. Э. Звартау, 1969, 1973, 1974). 
В этих же опытах была отмечена высокая фармакологическая 
резистентность эмоционально-выразительных проявлений, вы- 
званных стимуляцией подбугорья. На рис. 4 показана реак- 
ция шипения у кошки, получившей очень большую суммарную 
дозу метамизила, которая воспроизводилась при тои же ин- 
тенсивности стимуляции. Несмотря на явные нейротоксиче- 
ские нарушения, вокализация воспроизводится совершенно от- 
четливо. 
В табл. 6 суммированы некоторые данные по фармаколо- 
гической чувствительности агрессивно-оборонительной вока- 


Рис. 4. Вокализация, вызванная электрической стимуляцией гипоталамуса 
на фоне действия метамизила в дозе 10 мг/кг. 
а — до раздражения; б—во время стимуляции. 
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лизации, к препаратам различных классов (Вах, 1964, 1968. 
Л. Х. Алликметс, 1969; Э. Э. Звартау, 1969; Ю. В. Бурова, 
1970, 1972; ЕипдегБигК её а1., 1970; Майск, 1970; Г. И. Штейн, 
1972: Л. С. Мехилане, 1979; Л. Х. Алликметс, Л. С. Мехилане, 
1972: Л. С. Мехилане, В. Д. Вахинг, 1972). Примечательно, 
что основная группа данных находится в графах таблицы «По. 
рог не изменяется» и даже «Понижение порога». Существен- 
но, что препараты из группы нейролептиков, известные своими 
антиагрессивными свойствами, не изменяют или даже снижа- 
ют пороги голосовых реакций. 

Таблица 6 

Дозы психотропных средств (в мг/кг), изменяющие пороги 


агрессивно-оборонительной вокализации, 
вызванной центральной стимуляцией у кошек 














Вещества Повышение порога Порог не изменяется Понижение порога 
Аминазин — 1—8 2,5—5 (повтор- 
ные введения уг- 
лубляют эффект) 
Этаперазин — 1—5 
Трифтазин — 1—4 (уменьша- 
ются  двигатель- 
ные и вегетатив- 
ные проявления) 
Галоперидол — — 
Триперидол — 2,5 
Хлордиазе- 10 2—5 
поксид 
Мепротан — 80—100 
Амизил 3 2—5 0,1—1 
1,5 (передний ги- 1,5 (задний ги- * 
поталамус, цент- поталамус) 
ральное серое ве- 
щество) 
Пентобарби- 3—10 
тал 
Левомепро- 1,3 (передний 1,3 (задний ги- 
мазин гипоталамус) поталамус, цент- 
ральное серое ве- 
щество) 
Имизин, ими- 10 10 
прамин 








Таким образом, очевидно, что определение эффективности 
психотропных препаратов по изменению 


порогов агрессивной 
вокализации несостоятельно в связи с низкой фармакологиче- 
ской чувствительностью и отсутствием корреляций с антиаг- 
рессивным действием, известным из клр 


ники и по другим те- 
стам. Однако факт резистентности экспрессивных проявлений, 
вызванных центральной стимуляцией, обнаруженный также и 
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в опытах на кроликах (М. М. Козловская, 1964, 1973), пред- 
ставляет большой теоретический интерес, четко выявляя фраг- 
ментарную организацию центральных механизмов управления 
поведением. 

В сложном комплексе эмоционального выражения защит- 
ной реакции (вопрос рассматривается на примере именно этой 
реакции в силу ве наибольшей аффективно-выразительной ок- 
раски), помимо голосовых, имеются и другие компоненты 
(позные, вегетативные, мимические). Их фармакологическая 
чувствительность неодинакова, и, в частности, они изменяются 
от меньших доз психотропных препаратов, чем вокализа- 
ция. Очевидно, что в структуре реакции может быть выделен 
определенный ряд поведенческих фрагментов, отличающихся 
по фармакологической чувствительности. Ю. В. Буров (1970) 
также отмечал, что если после введения аминазина, трифта- 
зина, этаперазина, галоперидола, имизина, мепротана такие 
компоненты реакции угрозы, как урчание и шипение, не изме- 
няются, то двигательные проявления (кроме подъема головы) 
и симпатические эффекты (мидриаз, пилоэрекция) ослабе- 
вают. 

Очень важно правильно решить принципиально важный 
вопрос: какие же проявления поведенческих реакций, вызван- 
ных электрической стимуляцией, следует считать адекватны- 
ми показателями действия препаратов? Из рассмотренного 
физиологического материала следует, что наиболее адекват- 
ным способом выявления характера поведенческой реакции, 
вызванной электростимуляцией мозга, является определение 
отношения животного к стимул-объектам различной модаль- 
ности, а критерием агрессивности должны служить не просто 
экспрессивные проявления, а направленная атака. 

В серии опытов с галоперидолом (Э. Э. Звартау, 1974) ис- 
следованные точки были разделены на две группы: низкопоро- 
говые и высокопороговые. В первом случае сила тока в ампли> 
тудном значении находилась в пределе 0,1—0,4 мА, а во второй 
группе — соответственно 0,6—1,1 мА. На рис. 5.-суммированы 
результаты опытов с обеими группами животных. Сравнивает- 
ся относительное количество ‘стимуляций (в процентах), вы- 
зывавшее в контроле и после введения препарата голосовые 
реакции. Представлены эффекты тех доз галопериода, кото- 
рые блокировали направленное нападение при действии раз- 
ных провоцирующих стимулов. График построен на основе 
обобщенных данных единичных наблюдений у разных живот- 

ных, полученных в аналогичных условиях центральной и 
экстероцептивной стимуляции. Таким образом, эффективные 
дозы, подавляющие атаку, несколько отличались у кошек с 
низкопороговыми и высокопороговыми реакциями. При про- 
чих равных условиях низкопороговые реакции более устойчи- 
вы к действию галоперидола, чем высокопороговые. Общая 
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О ЕД ВЕ ООВ ЗЕ ТЗЕЫР ВЕНА ЧЕНЖЕНИ) 


4,0 2,5 2,5 4,0 мг/кг 


= 


Интенсивность симуляции гипоталамуса 


Рис, 5. Дозы галоперидола, блокирующие аффективное нападение в зави- 


<симости от интенсивности экстероцептивного и центрального раздражения. 


а — высокопороговая; б — низкопороговая группы животных. я 

ное количество стимуляций (в %), вызывавших при данной комбинации внеш 8 

и цензрального раздражений рычание (1), шипение (2) и аффективную м на 

в контроле (первые три столбика) и после введения препарата ОЕ не 

столбика). Цифры под столбиками — дозы препаратов в мг/кг. Е 

мулы: /— появление экспериментатора; // — движение крысы; 11/1 — замах: ‚ 
— приближение и прикосновение линейки. 


закономерность для обеих групп состояла в том, что крайние 
варианты аффективной атаки (т. е. при комбинации «макси- 
мальная гипоталамическая — минимальная экстероцептивная» 
й «минимальная гипоталамическая — максимальная экстеро- 
цептивная» стимуляция) подавлялись ббльшими дозами по 
сравнению с промежуточными вариантами. 

Следует отметить, что под подавлением аффективной ата- 
ки подразумевается прежде всего блокирование направлен- 
ности нападения, приводящей к полезному результату. При 
этом экспрессивные и двигательные проявления могли быть 


сохранены и даже усилены. В табл. 7 указаны признаки, по 
которым определялось отсутствие атаки после введения пре- 
парата. 


Отчетливо видно из табл. 7 и рис. 5, что агрессивная вока- 
лизация, несмотря на полное подавление аффективной атаки, 


сохранена. Более того, такая голосовая реакция, как шипение, 
даже облегчалась под действием галоперидола. 


На примере опытов с метамизилом можно убедиться, что 
при действии психотропного препарата возможно наблюдать 
определенную последовательность в нарушении аффективной 
атаки. Так, если до введения препарата кошка ориентировала 
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Таблица 7 











| Признаки блокирования аффективного нападения 
Провоцирующий стимул | Маз труктуры реак | ов структуре реакщии 
а Появление экспери-| Направленный бросок,| Шипение, ненаправлен- 
ментатора удар лапой ные движения 
: Зе Движение  крысы| Направленное нападе- Выражение «угрозы», 
или муляжа ние с ударом и куса-| ненаправленное на кры- 
нием су 
Замах Бросок, удар лапой Выражение угрозы, 
шипение 
Толчки, прикоснове-| Направленные удары,|  Шипение, ненаправ- 
ние кусание, борьба ленные удары лапой 








атаку на муляж крысы и кусала его в шею или голову, а на- 


т падение провоцировалось «крысой», находящейся на опреде- 
с ленном расстоянии, то после инъекции препарата исчезла ло- 
а кальность в направлении кусания, которое совершалось уже 
2: при непосредственном контакте. В действии метамизила так- 


же прослеживается определенный эффект «силовой» пропор- 
ции, т. е. атака, спровоцированная стимулами разной интен- 
сивности, подавляется различными дозами препарата. 
Примером действия препарата другого класса (представи- 
теля гипноседативных средств) могут служить данные табл. 8, 
обобщающие результаты одного из опытов с этаминалом. 


Таблица 8 






















% ь 
Влияние этаминал-натрия на структуру поведенческой реакции, 
вызванной стимуляцией гипоталамуса 








Интенсивность стимуляции в В 





контроль этаминал-натрий (5мг/кг) 











Компоненты реакции 
0,9 | 1,0 |1 | 1,2 |153 |154 [1/1] 53 [15 |156 17 
Без провокации: | 
рычание оо 0 0 145 100 0 0 09890 10 
шипение 01010 015 50 01 0 020 80 
«хлестание» хвостом| 0| 011001100 100 100] 0] 0 08 20 
опускание головы 0 0| 01100 100 1001 0] 0 080 80 
С провокациями; | 
рычание 100] 010 —|—| — 12011001 0 —|— 
игипение 100 |100 |100| — | — | — |80| 801001 —1 — 
„хлестание“ хвостом | 20 |100 |100| — | — | — |201 100| 80| —| — 
замахивание лапой |100|100|` 0| — | — | — 1100100 |100. —| — 
удар лапой 6| 801100] —|—| — 10| 30] 60 —| — 





























Примечание: (—) — при данной интенсивности электрической стимуля- 
ции реакция не исследовалась. Цифрами обозначено количество стимуляций 
{в %), при которых наблюдался данный компонент. 
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При градуальном увеличении интенсивности электрической 
стимуляции последовательно появляются такие компоненты 
реакции, как «хлестание» хвостом, опускание головы, рычание 
и шипение. Эти же компоненты при провоцирующем воздейст- 
вии (замахивания) возникают при меньшей интенсивности 
раздражения подбугорья и, кроме того, в ответной реакции 
появляются элементы направленной атаки: замахивание, уда- 
ры лапой. После введения этаминала наблюдается заметное 
увеличение порогов компонентов гипоталамической тест-реак- 
ции, причем без изменения ее структуры, которое отмечалось 
под действием галоперидола. Пропорционально увеличивается 


и порог аффективной атаки. 


Влияние интенсивности провоцирующего стимула и вели- 
чины электрической. стимуляции, вызывающей гипоталамиче- 
скую реакцию, на конечный эффект препарата иллюстрирует 
рис. 6. Общая конфигурация кривой отражает ту же законо- 
мерность, которая отмечалась при рассмотрении эффекта 
галоперидола, т. е. низкопороговые реакции блокируются бо- 


мг/кг 
70 


1 И Ш Ш 


Рис. 6. Дозы  этаминал-натрия, 


блокирующие аффективное напа- 
дение при различных провоцирую- 
щих стимулах. 


Квадраты — низкопороговая, кружки — 
высокопороговая группы животных. По 
оси ординат — дозы препарата, по оси 
абсцисс — провоцирующие стимулы 
(обозначения — как на рис. 5). Ин- 
тенсивность провоцирующей стимуля- 
ции возрастает, а интенсивность гипо- 
таламического раздражения убывает 
от Тк ТУ. 





лее высокими дозами препара- 
та, и крайние варианты ком- 
бинаций «центральное перифе- 
рическое раздражение» более 
резистентны к фармакологиче- 
скому воздействию. 

При изучении фармакологи- 
ческого действия по изменению 
реакции на провоцирующие 
тест-стимулы выявляется еще 
одно важное обстоятельство, а 
именно: психотропный препа- 
рат может изменять качество 
реакции, в частности вызывать 
тенденцию к пассивно-оборони- 
тельному реагированию вместо 
активно-оборонительного и на- 
оборот. На рис. 7 показано из- 
менение структуры реакции 
аффективной атаки после вве- 
дения галоперидола. Если в 
контроле замахивание на фоне 
раздражения подбугорья вызы- 
вало в основном двигательные 
проявления  активно-оборони- 
тельного характера, то после 
инъекции животное реагирова- 
ло на этот же стимул отскаки- 
ванием или убеганием. На так- 
тильное раздражение развива- 
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28 2,258 2,58 28 2,258 2,58 


ЕЕ] 


Ихлоперкдол Этаминал-  Хлордиазепоксад Амиаия 
натрий -=. 


Рис. 7. Активно- и пассивно-оборонительные компоненты вызванной по- 
веденческой реакции и влияние на них психодепрессантов. 


а— до введения; б— после введения препарата. Столбиками обозначены реакции на 
провоцирующие стимулы: /— появление экспериментатора; 2 — замахивание; 3 — толч- 
ки линейкой. По оси ординат выше нулевой линии — активно-оборонительные ком- 
поненты: [- поднимание лапы; 2— замахивание; 3 — ‹отмахивающие» движения; 
4— удар; 5— бросок, борьба; ниже нулевой линии — пассивно-оборонительные ком- 
поненты: / — вздрагивание; 2 — отдергивание; 3 — отскакивание; 4 — убегание; 5 — па- 
ническое бегство. По оси абсцисс — величина интенсивности стимуляции в В. 


лось более сильная пассивно-оборонительная реакция в форме 
«панического» бегства. Элементы пассивно-оборонительного ха- 
рактера под действием галоперидола наблюдались даже у жи- 
вотных, которые в физиологических опытах, при самых 
сильных провоцирующих воздействиях проявляли чисто агрес- 
сивные реакции. В целом такая трансформация наблюдалась 
примерно в 70% опытов с галоперидолом. 

Иной эффект отмечен при введении этаминала. Например, 
при интенсивности стимуляции 0,6 В кошка атакует муляж 
крысы, ударяя лапой с выпущенными когтями. На фоне такой 
же гипоталамической стимуляции замахивание вызывает про- 
явление пассивной реакции в форме отскакивания, наряду с 
защитными движениями лапой (см. рис. 7). Приближение и 
толчки (более сильный стимул) вызывают смешанную реак- 
цию, финалом которой является убегание животного от раз- 
дражителя. После введения этаминал-натрия аффективная 
атака на более слабый стимул (движение муляжа крысы) 
полностью исчезла. Реакция на замах, как и в контроле, про- 
являлась в ответных направленных движениях лапой живот- 
ного, но без признаков пассивно-оборонительной реакции. Эти 
признаки полностью отсутствовали и в реакции кошки на при- 
ближение, прикосновения и толчки (самый сильный раздра- 
житель), и на этом фоне ‘аффективная атака даже усилилась: 
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кошка яростно нападала на линейку, захватывала ее лапой п 
даже кусала. 

Хлордиазепоксид не вызывал в наших опытах четкого 
антиагрессивного действия в дозах до 10 мг/кг. В первую оче. 
редь это относится к животным, у которых в структуре вы- 
званной реакции не наблюдалось пассивно-оборонительных 
компонентов даже при сильных провоцирующих воздеиствиях, 
У таких кошек, даже при нейротоксических симптомах после 
введения большой дозы препарата, наблюдалась достаточно 
координированная и направленная атака. У некоторых живот- 
ных стимуляция гипоталамуса вызывает экспрессивные и дви- 
гательные проявления, которые можно трактовать как страх, 
поскольку основная реакция на провоцирующие воздействия 
у таких животных проявляется в форме убегания, иногда «па- 
иического» бегства. Тем не менее при достаточно сильном 
провоцирующем стимуле у таких животных можно вызвать 
агрессию как фрагмент в целом пассивно-оборонительной 
реакции (см. главу 4). В этом случае хлордиазепоксид умень- 
шает проявления пассивной реакции и на провоцирующий 
стимул; параллельно угнетается и аффективная атака, сопро- 
вождающая реакцию страха. 

Интересно, что в случае незначительной примеси пассивно- 
оборонительных элементов в структуре аффективной атаки 
характер действия хлордиазепоксида был иным (см. рис. 7). 
При интенсивности электрической стимуляции гипоталамуса 
у данного животного 2,25—2,5 В в контроле выявляется пас- 
сивный компонент при замахивании или толчках. После вве- 
дения хлордиазепоксида проявления «страха» практически 
исчезли, но аффективная атака усилилась: борьба с ударами 
и кусанием наблюдается уже при интенсивности стимуляции 
подбугорья 2,25 В. Сходный эффект — облегчение агрессивной 
реакции при уменьшении пассивно-оборонительных проявле- 
ний — может отмечаться и под действием амизила. 

Таким образом, только компоненты, характеризующие це- 
левую направленность, биологическую полезность, т. е. истин- 
ное эмоциональное состояние, являются достаточно чувстви- 
тельными, а главное, адекватными показателями изменений 


эмоциональной” реактивности под действием фармакопрепа- 
ратов. 


ХОЛИНЕРГИЧЕСКИЙ «ТРИГГЕРНЫЙ» МЕХАНИЗМ 
АГРЕССИВНО-ОБОРОНИТЕЛЬНЫХ РЕАКЦИЙ 


Работами Негпапае2-Реоп и его сотрудников (Негпапае?- 
Реоп, 1962; Негпапае2-Реоп е# а1., 1962, 1963) установлено 
что инъекции ацетилхолина (или карбахола) в зависимости 
от анатомической локализации вызывают ряд ярких измене- 
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ний в поведении кошек. Так, аппликация ацетилхолина вдоль 
хода медиального продольного пучка оказывала гипногенное 
действие. Выше или ниже гипногенной зоны локализуются 
участки, при холинергической активации которых появляются 
настораживание, тревога с появлением двигательного беспо- 
койства или без него. При инъекции холиномиметиков в опре- 
деленные области перегородки, дорсального подбугорья, около- 
водопроводного серого вещества провоцировалась аффек- 
тивная реакция злости (гасе), причем с проявлениями 
целенаправленности (с переднемозговых структур) или без 
них (мезенцефальные реакции). Помимо этих координирован- 
ных проявлений, отмечены также висцеральные реакции: рво- 
та, слюнотечение, мочеиспускание, дефекация. 

Определенная топическая организация «холинергических» 
аффективных реакций была показана и в других работах. По 
данным Л. Х. Алликметса и сотр. (Л. Х. Алликметс и соавт., 
1968; Л. Х. Алликметс, 1971; В: А. Вахинг и соавт., 1971), эмо- 
циональные реакции наблюдаются преимущественно при хо- 
линергической стимуляции медиальной перивентрикулярной 
части гипоталамуса, области супраоптической зоны и мамил- 
лярных тел. Микроинъекции ацетилхолина в более латераль- 
ные области вызывают торможение поведенческих реакций и 
сон (рис. 8). Интересно, что агрессивность сопровождает аф- 
фективные реакции, вызванные инъекцией в медиальную пери- 
вентрикулярную часть гипоталамуса, тогда как зона реакции 
страха (двигательное беспокойство с вокализацией) распола- 
гается более латерально (Л. Х. Алликметс, 1972). Однако по 
другим данным (Оесз{ ей а|., 1969; Вотапшк, 1973), между 
характером аффективных проявлений и локализацией канюль 
нет четкой корреляции. 

В табл. 9 перечислены эффекты микроинъекций в гипота- 
ламус холинергических веществ и моноаминов. Данные взяты 
из работ Муегз (1964), Л. Х. Алликметс и соавт. (1968), 
Л.Х. Алликметс (1971, 1974), Ресз1 её а|. (1969), В. А. Вахин- 
та и соавт. (1971), Котапшк (1973). Наиболее стабильно и 
легче всего агрессивно-оборонительные реакции возникают 
при введении в мозг холиномиметиков- 

Таким образом, многочисленными исследованиями пока- 
зано, что локальная холинергическая активация на уровне 
подбугорья, переднего мозга, среднего мозга (подробнее см. 
Л. Х. Алликметс, 1974) приводит к закономерному возникно- 
вению агрессивно-оборонительных реакций у кошек. На осно- 
ве большого экспериментального опыта Л. Х. Алликметс по- 
стулирует холинергический «триггерный» механизм агрессив- 
но-оборонительных реакций. 

Результаты опытов с локальным введением медиаторных 
веществ, возможность получать выраженные изменения в по- 
ведении при воздействии микроколичеств биологически актив- 
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Рис. 8. Характер поведенческих реакций при электрической (левая часть 
каждого среза) и химической (правая часть каждого среза) стимуляции 
одной и той же точки гипоталамуса (по Л. Х. Алликметс, 1970). 


а—а — фронтальные срезы на стереотаксических уровнях, соответственно 13,0—=12,0— 

Н-—9,0. / — агрессивная поза и вокализация: 2- атака; 3 — побег с вокализацией; 

4— побег без вокализации; 5 — ориентировочная реакция; (+) — торможение поведен 
ческих реакций и сон. 


ных веществ резко стимулировали интерес к нейрохимическим 
основам поведенческих реакций и корреляции химических и 
нейрофизиологических процессов, в частности к вопросу о со- 
отношении эффектов электрической и химической стимуляции 
локального субстрата мозга. Как уже отмечалось в предыду- 
щем разделе, при электрической стимуляции подбугорья ти- 
пичными «чистыми» формами реакций являются реакции за- 
щиты-—угрозы (и аффективная атака), реакция побега и «хо- 
лодная» атака. Несмотря на то что в табл. 9 приведены как 
обозначения типа «ярость», так и «страх», внимательное сопо- 
ставление характера реакций показывает, что их основой ско- 
рее всего является состояние, подобное «защитной» реакции 
при электрическом раздражении. КотапшК (1973), специаль- 
но сопоставивший частоту возникновения отдельных поведен- 
ческих компонентов при микроинъекциях карбахола в гипота- 
ламус, отмечает, что наиболее стабильными были четыре про- 


явления: рычание, шипение, мидриаз и пилоэрекция, что 
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Таблица < 


Изменения в поведении, вызванные локальными внутримозговыми 
инъекциями в гипоталамус холинергических веществ и моноаминов 





Вещества Эффекты 





Ацетилхолин, карбахолин, Настораживание,  ориентировочно-иссле- 
физостигмин довательская реакция 
Торможение поведенческих реакций и сон 
Ажитация, контралатеральные манежные 
движения 

Голосовые реакции: рычание, шипение, 
мяуканье 

Реакция ярости, габе с атакой, нападе- 
ние (направленное и ненаправленное) 

Двигательное беспокойство, убегание, от- 
ступление 

Тремор, облизывание, жевание, вылизы- 
вание 

Судороги (большие дозы) 

Вегетативные реакции: мидриаз, тахи- 
кардия, учащение дыхания, одышка, сали- 
вация, мочеиспускание, дефекация, пило- 
эрекция 
Никотин Автономные реакции: саливация, мочеис- 
пускание, дефекация, тремор, рвота, одышка 
4-Тубокурарин Страх — убегание ({еаг-ап4-езсаре). Дви- 
гательное беспокойство, прыжки, вставание 
на задние лапы, жалобный крик 
Норадреналин, адреналин Без эффекта 
Настораживание, ориентировочная реак- 
ция, Запипе эффект, положительная эмо- 
циональная реакция 
Каталепсия, апатия, сонливость 

Висцеральные эффекты: рвота, сужение 
зрачков, мочеиспускание; урежение пульса 
и дыхания 
Серотонин Фрагментарные агрессивно-оборонитель- 

ные реакции, выраженные значительно сла- 
бее, чем после инъекции ацетилхолина 





подтвердило данные В. А. Вахинга и соавт. (1971). Реакция 
на провоцирующие стимулы как при электрической стимуля- 
ции, так и при микроинъекции может протекать с преоблада- 
нием как активно-, так и пассивно-оборонительных проявлений. 

Вместе с тем весьма примечательно, что при микроапили- 
кации холинопозитивных веществ не возникает поведенческих 
реакций, аналогичных «побегу», вызванному электрическим 
раздражением. Иначе говоря, видимо, не весь спектр эмоцио- 
нальных агрессивно-оборонительных реакций «запускается» 
холинергической стимуляцией. Поведенческий комплекс, 
включающий в себя ряд висцеральных проявлении, вокализа- 
цию и характерные двигательные реакции в форме бега по ка- 
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мере, прыжков, вставания на задние лапы, попыток выбрать. 
ся из камеры, провоцируется. инъекциейи в подбугорье 
590 мкг 4-тубокурарина (Десз1 её а1., 1969; Вгиазупз Е в! 
а1., 1973). Следовательно, защитная реакция и реакция побе- 
га на гипоталамическом уровне «запускаются» различными 
химическими соединениями, т. е. имеют различные «триггер- 
ные» механизмы. 

Специфичность химического «кодирования» этих ответов 
иллюстрируется тем, что инъекцией через одну и ту же каню- 
лю карбахолина или 4-тубокурарина можно получить разно- 
модальные реакции. В опытах В. А. Вахинга и соавт. (1971) 
электрическая стимуляция латеральных отделов гипоталаму- 
са — его передней и центральной частей — вызывала реакцию 
убегания, а при введении ацетилхолина развивались тормо- 
жение поведения и сон. Двигательная реакция убегания при 
введении ацетилхолина не воспроизводилась. Далеко не все 
точки, при электрическом раздражении которых отмечаются 
аффективные реакции, оказываются эффективными и при хи- 
мическом раздражении. Так, из 80 точек, электрораздражение 
которых вызывало агрессивно-оборонительные ответные реак- 
ции, только 48 реагировали на ацетилхолин в форме сходных 
эмоциональных проявлений. Вероятной причиной такого раз- 

` личия эффектов электрической и химической стимуляции 
В. А. Вахинг и соавт. (1971), Л. Х. Алликметс, (1974) счи- 
тают то, что электрическое раздражение, при котором акти- 
вируются как нейроны, так и проводящие пути, является 
менее специфичным. 

Холинергическая природа «триггера» (Л. Х. Алликметс) 
агрессивно-оборонительных реакций доказывается и возмож- 
ностью заблокировать появление аффективного ответа при 
введении холинонегативных веществ. При предварительной 
микроинъекции в ту же точку подбугорья, М-холинолитики 
(атропин, скополамин), но не Н-холинолитики являются анта- 
гонистами ацетилхолина и карбахолина по способности пред- 
упреждать поведенческий эффект (Песз1 её а1., 1969; Л.Х. Ал- 
ликметс, 1972; КотапшК, 1973), что указывает на соответст- 
вующую спепифичность рецепторов. Возможно, что имеются 
регионарные различия в чувствительности рецепторов. Так, 
микроинъекция никотина в гипоталамус не вызывает реакции 
ярости, но провоцирует ее при аппликации в центральное се- 
и среднего мозга (Ю. В. Буров, И. Г. Курочкин, 

1 Е 

Интересно, что поведенческий эффект локальной микро- 

инъекции 4-тубокурарина не предупреждается ни М-, ни Н- 

холинолитиками. На этом основании Песз1 её а. (1969) посту- 

лируют существование гипотетических Т-холинорецепторов, 
комплементарных для 4-тубокурарина. КотапшК (1973), раз- 
деляя эту гипотезу, допускает возможность и вторичной акти- 
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вации реакции «страха—побега» путем стимуляции или блока- 
ды 4-тубокурарином других мозговых систем. 
При сопоставлении эффектов электрической и химической 
стимуляции гипоталамуса следует обратить внимание на то, 
что аффективные «холинергические» реакции однозначно реа- 
гируют как на системное, так и на локальное введение холино- 
позитивных и негативных средств. Так, физостигмин укорачи- 
вает латенцию и увеличивает длительность поведенческой 
реакции на ацетилхолин, а амизил и атропин предупреждают 
или уменьшают эти эффекты как при внутримышечном, так и 
при внутримозговом введении (Л. Х. Алликметс и соавт., 1968; 
И. Г. Курочкин, Ю. В. Буров, 1971). Однако известно, чтв 
холинолитики мало изменяют или даже понижают эмоцио- 
нально-экспрессивных проявлений при системном введении 
(Э.Э. Звартау, 1969; Л.Х. Алликметс, 1969, 1971; Г. И. Штейн, 
1972). При объяснении этих данных можно исходить из пред- 
ставлений о полимодальной роли холинергической передачи 
на разных уровнях центральной нервной системы. 
Действительно, как уже отмечалось, при инъекции 
ацетилхолина в латеральные отделы гипоталамуса, электри- 
ческое раздражение которых вызывает «побег», часто возни- 
кает угнетение активного поведения (и сон. Следовательно, эф- 
фекты холиномиметиков и холинолитиков при системном вве- 
дении могут отражать и сдвиги интрацентральных отношений. 
Однако для дальнейшего понимания вопроса о пусковых и 
нейрохимических основах поведенческих реакций необходимо 
яснее представлять, что же следует понимать под «триггером» 
агрессивно-оборонительных реакций, на какие функциональ- 
ные элементы регуляции аффективного поведения действуют 
холиномиметики, провоцируя аффективные реакции при ло- 
кальном введении? 

Из рассмотренных ранее опытов по изучению действия 
холиномиметиков на реакцию ярости, вызванную электриче- 
ской стимуляцией подбугорья, следует, что разные компонен- 
ты ее имеют разную чувствительность. Так, экспрессивный 
комплекс угрозы (координирующий механизм второго поряд- 
ка — см. рис. 3) подавляется при введении 3—5 мг/кг метами- 
зила, а агрессивная вокализация (фрагменты первого уровня 
координации) еще более резистентна к действию холинолити- 
ка. Однако направленная агрессивность, отражающая дея- 
тельность координирующих механизмов третьего порядка 
(эмоциональное состояние), подавляется дозами 0,3—1,5 мг/кг. 
Следовательно, вероятнее всего, холиночувствительные эле- 
менты представлены в большей степени на третьем уровне 
координации (эмоциональное состояние). Можно думать, что 
при действии холинопозитивных веществ основное влияние 
ориентировано на состояние тревоги, поскольку при холинер- 
гической активации гипоталамуса в зависимости от характера 
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провоцирующего стимула могут возникать проявления Как 
ярости, так и страха. = Е 
В пользу подобной трактовки говорят также данные о тО\, 
что холинолитики устраняют все проявления «холинергиче, Е и 
ских» аффективных реакций, тогда как при электрическом им и 
раздражении возможно активировать соответствующую эмо. и 
циональную экспрессию после исчезновения компонентов, ха. я и} 098 
рактеризующих эмоциональное состояние. При этом следует, 
конечно, оговориться, что на результатах опытов сказываются 
особенности возбуждения субстрата в активной зоне при воз- 
действии электрического тока и синаптического возбуждаю- 
щего агента, поскольку ответная поведенческая реакция, еб- 
тественно, связана не с зоной раздражения, а с вовлечением 
ряда сопряженных структур мозга. С первичным влиянием 
холиномиметиков на механизмы тревоги коррелируют также 
известные данные о противотревожном действии центральных 
холинолитиков (П. ПП. Денисенко, 1965; Р. Ю. Ильюченок, 
1972). 
| Вместе с тем необходимо учитывать и тот факт, что М-хо- 
линергическая активация защитных реакций осуществляется 
преимущественно на гипоталамическом уровне, тогда как в 
мезенцефальных отделах такой «триггер» является Н-холин- | 
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ергическим (И. Г. Курочкин, Ю. В. Буров, 1971). Эффект | Мииыт Санино ЗА 
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В серии опытов с реакцией «холодной» атаки у кошек бы- 
ло показано, что имеются заметные фармакологические отли- 
ция в действии ряда препаратов на реакции аффективной и 
«холодной» атаки (Э. Э. Звартау, 1969, 1974). Общая законо- 
мерность, отраженная в табл. 10, состоит в том, что дозы 
психодепрессантов, подавляющие «хищническую» атаку, вы- 
ше, чем дозы, купирующие аффективное нападение. 


Таблица 10 


Дозы психодепрессантов (мг/кг), оказывающие угнетающее действие 
на аффективную и «холодную» атаку 
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Тип реакции амин- | Гало- | этами- 
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метамизил 





Аффективная атака | 3—4 р 2—3 Непостоянный эф- 3—5 
фект до 10 
факт, что Мао «Холодная» атака | 5—8 4 5 Не угнетает до 10| 7—8 


осуществляет 
Не, тогда как? ь Е — : 
тяется Н.холи Конкретной иллюстрацией может служить, обобщенный 
протокол опыта © аминазином и этаминалом (табл. 11). После 
инъекции аминазина в дозе 3 мг/кг заметного изменения по- 
казателей реакции не наблюдалось, несмотря на четкие сдви- 
ги в общем поведении. Отмечалось лишь незначительное уве- 
личение латенции двигательных проявлений реакции и умень- 
шение выраженности позных реакций и пилоэрекции. Боль- 
шая доза препарата (6 мг/кг) вызывала заметное изменение 
поведения и характера реакции. Несмотря на то, что каждая 
стимуляция завершалась кусанием (финальный акт атаки), 
лишьв40% случаев атака была направлена на крысу. Осталь- 
ные атаки были ориентированы на предметы, расположенные 
в камере (деревянный брусок, фигурки магнитного табло, ра- 
ма передней стенки). Все двигательные проявления реакции 
развивались на фоне заметной атаксии. Приближение линей- 
ки к животному или ее прикосновение вызывали отчетливую 
и энергичную реакцию кусания. Во всех случаях также ‚отме- 
чалась атака двигающейся крысы или прыгающего муляжа 
крысы. В больших дозах (12 мг/кг) аминазин подавлял и не- 
направленную атаку (акт кусания). Даже двигающуюся кры- 
су животное атаковало только в 30% стимуляций. Доминирую- 
щей чертой вызванного ответа становилась ненаправленная 
локомоция манежного характера. Тем не менее приближение 
или прикосновение линейки стабильно вызывало реакцию ку- 
сания. ы 
Высокая резистентность вызванной электрической стиму- 
ляции атаки на крысу была продемонстрирована и В работе 
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(РапКзерр, 1971), причем оба типа реакций т 
по фармакологической чувствительности. 
сид устранял аффективную атаку, 
те атаки, тогда как метамфетамин обл 
ную атаку и увеличивал порог «спокойной» 

Рассмотренные фармакологические данн 
ют о различных центральных механизмах 
лодной» атаки. Если расценивать 
сии, т. е. действий, нап 


егчал 
атаки. 
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акже отличаются 
Так, хлордиазепок- 
но снижал порог аше{- 


ые свидетельству- 
аффективной и «хо- 





р 
у ( | 
Таблица || й ) 0 е 
р й 7 р. 
ктуры «холодной» атаки под деиствием аминазина 3 р 00 (1 
Изменение структур Е $ И о 
Ро Ч 
Аминазин Этамина: | И : 2 
\ минал. р Г же е 
Компоненты реакции при интенсивности Конт- Е ри дб ло, т 
т стимуляции 1 В вот дозы в мг/кг и дв зитЯ 
ЕЕ Е 
пе, ей 
| 3 6 | 12 | 5 те де 
И СИИ 
вто 23 р ий 
Поворот головы (латенция в с) у,9— > нЕ 7 . ИВ 
ры движения (латенция в с) 1-15 1,5—=2| 3—4 | 3—7 +2 и А зи, 
Направленная локомоция ых -Е се = + ы у частую р 
Ненаправленная локомоция — (© атаженей) - з к. ‚- 
Пилоэрекция ке = я 410034? 
Прижимание к полу ЗЕ РЕНО — — = 1 тону шег 
така (схватывание зубами и ку-| 100 100 100 35 10 г: чамостоятельн | 
сание): 300 ески 
неподвижной крысы 90 86 40 15 - иально поведенч л 
и Ее. `_ ве кан) ТОТО ВИД 
пы 614 5 бызельных, сексуальны 
така двигающейся крысы 100 | 100 | 100 | 30 15 аиуеохивно-оборонитетьни 
Кусание линейки при прикоснове-| 100 | 100 | 100 | 100 100 а обра, те 
нии ы 
фармакологических пре 
Примечание. (+) — наличие, (—) — одсутствие, ({) — уменьшение выра- | ИЖ поихофизиолог 
женности данного компонента. Цифрами обозначено количество стимуляций (в %), 1 ВАО 
при которых наблюдался данный компонент, | м оного Состоян 
| т о мы поведе 
| Иод И 
Риизку, бо|ЧБеге (1971), в опытах которых, в частности, А ам 
аминазин и атропин были неэффективными, а атака блокиро- и то ти Умер 
валась только имипрамином. Ю. В. Буров (1972) выявил, что мы м Е о 
транквилизаторы (амизил —3 мг/кг; либрий — 10 мг/кг) не к 1 
подавляют вызванное электрической стимуляцией мозга напа- 
дение кошки на крысу, тогда как при введении нейролептиков 
этот эффект отмечается. Реакции, подобные аффективной и 
«холодной» атаке кошек, можно моделировать и 








на крысах 




















аффектив- 





























































да лягушек, во время территориальных или конкурентных 
эксцессов в колонии животных, при электрической стимуля- 
ции подбугорья с нападением на крысу или, реже, на другую 
кошку. Способы атаки и позы в этих случаях, безусловно, раз- 
личаются, однако всегда поведение характеризуется реши- 
тельностью, энергичностью, мало выраженной эмоциональ- 
ностью. 

Аффективная же атака является формой защитной реак- 
пии и, как правило, требует какого-либо провоцирующего 
стимула. Для ее развития необходимо определенное суммиро- 
вание интенсивности центрального и экстероцептивного раз- 
дражений. И в естественных условиях для достижения полез- 
ного результата защитной реакции кошке не всегда требуется 
нападение — зачастую достаточно эффективной оказывается 
и «угроза». 

«Холодную» атаку можно расценивать как проявление 
вполне самостоятельной мотивационной реакции, хотя прин- 
ципиально поведенческие фрагменты (позные, двигатель- 
ные, кусание) этого вида атаки входят в комплексы пищедо- 
бывательных, сексуальных, конкурентных, территориальных и 
агрессивно-оборонительных форм поведения. 

Таким образом, рассматривая антиагрессивное действие 
фармакологических препаратов, следует учитывать в первую 
очередь психофизиологическую основу эмоционального или 
мотиванионного состояния, являющуюся первопричиной такой 
финальной фазы поведенческого акта, как атака. Нейролеп- 
тики галоперидол и аминазин подавляют эмоциональное на- 
падение, поскольку уменьшают эмоциональное состояние яро- 
сти. Это действие особенно интересно на фоне сохранения 
возбудимости и даже «высвобождения» эмоционально-выра- 
зительных координирующих механизмов. Препарат общеугне- 
тающего действия этаминал-натрий не вызывает такой диссо- 
циации, относительно параллельно подавляя все компоненты 
защитной реакции. 

И, наконец, хлордиазепоксид в больших дозах, вызываю- 
щих нейротоксические эффекты, не обладает стабильным 
антиагрессивным действием. 

«Холодная» атака, несмотря на менее драматичное внеш- 
нее выражение, более разистентна к действию исследованных 
препаратов. 

Первичная мотивационная природа этой реакции, ве- 
роятно, имеет значение в различии двух видов атаки. На 
примере пищевых реакций известно, что мотивационныи 
компонент весьма резистентен в отношении многих психотроп- 
ных препаратов по сравнению с эмоциональными, подкреп- 
ляющими, оценочными проявлениями целенаправленного по- 
ведения (Э. Э. Звартау, 1974; К. Гельдыев, Е. Б. Каткова, 
1974; Н. А. Паткина, 1974). 
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МОНОАМИНЫ И АГРЕССИВНО-ОБОРОНИТЕЛЬНЫЕ 
РЕАКЦИИ 


Несмотря на легкость воспроизведения аффективных защит- 
ных реакций кошки при топической микроинъекции холиноми- 
метиков, антихолинергические препараты отнюдь не являются 
высокоэффективными антиагрессивными агентами. Более то- 
го, как выявили Ю. В. Буров и В. Н. Жуков (1973), амизил не 
изменяет даже вызванную «естественным» путем агрессивную 
реакцию кошки на мышь (аналогия нападения на жертву) и 
на собаку (аналогия аффективной атаки). В связи с этим 
весьма важным является вопрос об участии моноаминов (се- 
ротонина, дофамина, норадреналина) в регуляции агрессивно- 
оборонительных реакций. 

Негативные результаты микроинъекции моноаминов в мозг 
не исключают их участия в аффективном поведении, доказы- 
зая лишь, что введение моноамина, в отличие от ацетилхоли- 
на, не способно вызвать системную активацию. Однако си- 
стемное введение препаратов, влияющих на уровень, круго- 
оборот моноаминов или прямо на рецепторы, показывает, что 
такое воздействие заметно модулирует холинергические реак- 
ции. Так, фентоламин и [-триптофан подавляют вызванные 
инъекцией ацетилхолина в гипоталамус агрессивно-оборони- 
тельные реакции, а метисергид, ипрониазид и /-ДОФА (в не- 
больших дозах) усиливают их, тогда как пропранолол, гало- 
перидол не подавляют эти реакции (Л. Х. Алликметс, 1973). 
Подводя итоги серии своих исследований по этой проблеме, 
Л. Х. Алликметс (1974) высказывает предположение, что ад- 
рено-, дофамино- и серотонинергические процессы мозга 
влияют на холинергический «триггерный» механизм агрессии. 

В опытах Н. А. Паткинойи И. П. Лапина исследовались 
сдвиги в эмоциональной реактивности кошек при воздействии 
предшественников моноаминов — триптофана, 5-окситрипто- 
фана (5-ОТФ), 1-ДОФА, вводимых самостоятельно или на фо- 
не торможения активности периферической 5-ОТФ/ДОФА 
декарбоксилазы Ро4-4602, а также дофаминомиметика аман- 
тадина. В поведении животных оценивались следующие про- 
явления: общая активность, реакция на внешние стимулы 
реакция на экспериментатора (приближение, прикосновение, 


толчки, поглаживание и т. и). реакция на приближение дру- 
гои кошки. 


В обобщенном виде результаты опытов представлены в 
табл. 12. Системная дофаминергическ 


кая активация (аманта- 
дин, /[-ДОФА) приводит к облегчению как активно-, так и 


пассивно-оборонительных проявлений в ответ на провокацию 
Примечательно, что в этом случае была отмечена четкая 
корреляция с характерологическими особенностями исследо- 
ванных животных: так, у трусливых кошек препараты облег- 
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Влияние моноаминергических ве 


Таблица 12 


ществ на эмоциональную 


реактивность кошек (по данным Н. А. Паткиной и И. П. Лапина) 

















Доза Пассивно-оборо- Активно-оборо- 
Препарат (мг/кг) нительные нительные Примечания 
проявления проявления 
Амантадин 5 Съеживание,| Рычание, ши- 
припадание к| пение 
полу при зама- 
хе 
Амантадин 10—15 Съеживание, Рычание, ши- 
отскакивание, |пение, хлеста- 
убегание ние хвостом, 
атака 
1-ДОФА 10—75 То же, но бо- 
лее выражено 
{-ДОФА-- 20—50 Отскак ива-| Ши пение, 
Ро4-4602 10 ние, прижи- | убегание, ата- 
мание ушей, | ка 
съежи вание, 
убегание 
Рычание, ши- Сонливость, 
4, [-Трипто- | 20—50 пение, удар ла-| Умень шение 
фан 100—150 пой при зама- | двигательной 
хе, толчке, взя- | активности 
тии на руки 
Триптофан -+ 50 == Шипение, Выраженных 
Ро4-4602 10 = ‘удар лапой при | изменении в 
приближении | Спонтанном по- 
другого кота, | ведении нет 
замахе 
5-ОТФ 20—50 — Рычание при Сонливость, 
подходе экс- | заторм ожен- 
периментатора | НОСТЬ, сниже- 
ние двигатель- 
ной  активно- 
сти 
5-ОТФ + Ро4- 20 Рычание, ши- Сонливости 
4602 10 пение, атака | нет, наруше- 
при приближе-| ние координа- 
нии  экспери-| Ции движений 
ментатора задних лап 
Триптофан-- 50 Рычание, ши-| То же 
ниаламид 20 пение, атака, 








резкое повы- 
шение агрес- 
сивности, не- 





истовая атака 











чали возникновение пассивно-оборонительных проявлений, а 
у животных, склонных к более агрессивным реакциям, прояв. 
лялись активно-оборонительные тенденции. 

Однозначные агрессивные проявления возникали только 
при усилении серотонинергических процессов (см. табл. 12) 
Интересно, что при введении только @, |-триптофана или 5- 
ОТФ проявления злобности развивались на фоне общей за- 
торможенности, сонливости. Однако угнетение перифериче- 
ской декарбоксилазы  подавляло эти тормозные эффекты. 
Отсюда можно сделать заключение, что общедепрессивное дей- 
ствие триптофана и 5-ОТФ, по крайней мере частично, связа- 
но с периферическими влияниями серотонина. 

Данные относительно активации агрессивного поведения 
при дофаминергической стимуляции были получены и други- 
ми авторами на крысах (Гашитег$, УапБоз$зит, 1968; Зепаш\, 
1970; МсКепие, 1971). Новым и интересным представляется 


факт усиления в этой ситуации врожденного психологического 
типа реактивности. 


Что касается усиления агрессивности после введения пред- 
шественника серотонина и, видимо, в связи с его накоплением 
В мозге, то существуют данные о прямой корреляции между 
превращениями этого амина и поведением. Так, было показа- 
НО, что из всех поведенческих реакций, вызванных электриче- 
ской стимуляцией гипоталамуса кошек, именно реакции «ис- 
тинной» ярости с направленной агрессивностью дают наиболь- 
ший выброс серотонина в ликвор и кровь (Э. Э. Звартау, 
В. Ю. Макаров, 1967; Э. 9. Звартау и соавт., 1969). \Уа12е! 
(1967) описано увеличение кругооборота серотонина в мозге 
агрессивных мышей, содержавшихся в условиях изоляции. 
Серотониноблокатор БОЛ-148 и ингибитор триптофангидро- 
ксилазы парахлорфенилаланин уменьшают вызванную фена- 
мином агрессивность сгруппированных мышей, тогда как 5- 
ОТФ увеличивает ее (И. П. Лапин, 1970). 

Однако существуют данные о том, что активация се 
ергических процессов в мозге крыс подавляет проявления 
межвидовой агрессии (мурицидный тест — КиКагит, 1968: р: 


Сага её а1.,1971), тогда как парахлорфенилал 
усиление «хищнической» 


Трвоа, 1973). При оценке 


ротонин- 


анин вызывает 
агрессии (ЗНеага, 1969; Е1сНейпап, 


этих данных следует учитывать, что 
холодная атака, как подробно рассматривалось выше, являет- 
ся самостоятельной в этологическом и нейрофизиологическом 
отношении формой поведения и нел 


ьзя прямо сопоставлять 
данные, касающиеся разных форм агрессивно-оборонительных 


поведенческих реакций. Активатором данного вида атаки, во 
всяком случае у крыс, может быть ацетилхолин. Известно, 
что инъекция карбахола в латеральный гипоталамус вызы- 
вает атаку у крыс «неубийц» и облегчает этот вид агрес- 
сии (МеСаг@у, 1966; Вапаег, 1969, 1970; ЗшИн е{ а!1., 1970). 
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Л.Х. Алликметс (1972) отмечает, что [-триптофан (50 мг/кг 
внутримышечно) подавляет эффекты микроинъекции ацетил- 
холина в гипоталамус. Каких-либо экспериментальных фак- 
тов, объясняющих расхождение этих и рассмотренных выше 
данных, в настоящее время не имеется. Безусловно, интересно 
было бы уточнить действие триптофана на фоне блока пери- 
ферической декарбоксилазы для выяснения роли перифериче- 
ских эффектов. 

В настоящее время накапливается все большее количество 
фактов, указывающих на то, что ранее бытовавшие представ- 
ления об «адренергичности» агрессивно-оборонительных реак- 
ций или адренергичности ярости и «холинергичности» страха 
являются несостоятельными. Разные формы агрессивно-обо- 
ронительных реакций, видимо, имеют определенную нейрохи- 
мическую специфику. Так, Е1спейтап, Троа (1973), суммируя 
экспериментальные данные по проблеме, высказывают пред- 
положение, что в хищнической агрессии решающая роль при- 
надлежит серотонинергическим и холинергическим механиз- 
мам, в «раздражительной» (вызванной болью) агрессии важны 
норадренергические влияния, а так называемая (и не очень 
отчетливо определенная авторами) «спонтанная» агрессия 
определяется дофаминергическими воздействиями. 

При всей упрощенности и схематичности этих представле- 
ний в них прослеживается явная и перспективная тенденция 
аналитически подходить к различным формам агрессивно- 
оборонительных реакций, выделяя нейрохимическую специфи- 
ку в биологической специфике данного поведенческого акта. 
Эта проблема находится на самом начальном этапе изучения. 
Существующие данные показывают, что вряд ли субстрат 
данной поведенческой реакции монохимичен в пределах всего 
мозга. Даже при микроинъекции в гипоталамус и средний 
мозг ацетилхолин вызывает агрессивно-оборонительные реак- 
ции, воздействуя на разные типы холинорецепторов. Пока 
трудно представить, какие нейрохимические воздействия яв- 
ляются более эффективными: изменение уровня аминов в м03- 
ге или активация и торможение их кругооборота. Вещества, 
используемые для анализа, во многом не избирательны (так, 

парахлорфенилалании является не только серотонинергиче- 
ским веществом — КеНег, 1972), мало изучена роль перифе- 
рических эффектов вводимых веществ, возможность влияния 
лекарственных веществ на проницаемость гемато-энцефаличе- 
ского барьера для биогенных аминов: Однако следует при- 
знать, что именно в этом направлении должно развиваться 
изучение как физиологии, так и фармакологии агрессивно- 
оборонительного поведения, поскольку нейрональные ‘синапти- 
ческие процессы, лежащие в основе поведенческих актов, 
обеспечиваются нейрохимическими реакциями и на. них на- 
целено фармакологическое воздействие психотропных средств. 
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ГЛАВА 3 


ИЗУЧЕНИЕ ПСИХОТРОПНОЙ АКТИВНОСТИ 
НА МОДЕЛИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО 
ВЫЗВАННЫХ СДВИГОВ ЭМОЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ 


ЭМОЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 
КАК ФОРМА ИЗМЕНЕНИЯ НЕРВНО-ПСИХИЧЕСКОГО 
ТОНУСА 


В физиологии высшей нервной деятельности немалое место 
уделяется роли тонических сдвигов («тонуса») функциональ- 
ного состояния головного мозга. Первоначально этим терми- 
ном определялся уровень возбудимости (возбуждения) мозго- 
вых центров (И. П. Павлов). В последующем П. С. Купалов 
(1962), М. М. Хананашвили (1972) ввели понятие об «общем 
функциональном состоянии», подчеркивая, что оно включает 
не только изменения возбудимости нервного центра, опреде- 
ляющего величину условного рефлекса, но и всю гамму ха- 
рактеристик условнорефлекторного ответа. 9. А. Асратян 
(1970) развивает представление о тоническом условном реф- 
лексе, который создает предуготовленность, настройку. 

Все эти понятия отражают тонические изменения функцио- 
нального состояния мозга, обусловленные длительным дейст- 
вием стабильных компонентов ситуации. Влияние подобного 
функционального сдвига высших отделов мозга распростра- 
няется на эффекторные системы и проявляется изменением 
дыхания, вегетативными проявлениями и пр. 

М. М. Хананашвили (1970), давая характеристику поня- 
тия «общее функциональное состояние мозга», отмечает, что 
оно может рассматриваться как физиологический эквивалент 
«внутреннего состояния», возникающего при эмоциональной 
реакции. У человека изменения общего функционального со- 
стояния субъективно могут носить характер неприятных или 
приятных переживаний, настроений и влиять на проявление 
разных форм высшей нервной деятельности. Внешне заметные 
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проявления (вегетативные, соматические), наблюдаемые при 


сдвиге общего функционального состояния в ту или иную сто- 
рону, имеют много общего с такими проявлениями, которые 
обычно интерпретируются как выражения эмоционального 
напряжения. 
Рассматривая вопрос о функциональном состоянии мозга 
в плане системной организации нервных процессов, М. М. Ха- 
нанашвили считает, что к тем типам афферентации (пусковая, 
обстановочная), которые, по П. К. Анохину, участвуют в фор- 
мировании функциональной системы поведенческого акта, 
следует добавить еще один тип, влияющий на общее функцио- 
нальное состояние мозга по безусловнорефлекторному меха- 
низму. Однако он не детализирует, каково же физиологиче- 
ское содержание этого фактора. Между тем, если под обста- 
новочной афферентацией понимать не просто комплекс 
окружающих факторов в их вещественном содержании, но и 
оценку их значимости для данного индивидуума в данный мо- 
мент (т. е. субъективное отношение к этим факторам), то 
очевидно, введение дополнительного понятия не обязательно. 

По всем этим представлениям сдвиг функционального со- 

стояния мозга расценивается как условнорефлекторный про- 
цесс. Акцент делается на механизм включения, а не на внут- 
реннюю организацию (субстрат, систему), ответственную за 
это ‘состояние. К каузальным факторам относят только внеш 
ние сигналы в самом овеществленном понимании термина 
«обстановочная `афферентация». Не учитывается, что сдвиги 
функционального состояния мозга могут быть обусловлены и 
внутренними сигналами (сдвигами биохимического равнове- 
сия мозга, эндокринного баланса), возникать не на прямые 
сигналы, а на «энграммы» прежних. 

В психологической литературе длительные изменения 
нервно-психического тонуса, настроения со сдвигами отноше- 
ния человека к окружающему миру и самому себе обознача- 
ются как эмоциональные состояния (М. С. Лебединский, 
В. Н. Мясищев, 1966). Длительность проявлений, инерт- 
ность — одно из характерных свойств эмоции вообще. В этом 
понимании эмоциональное состояние есть одна из форм про- 
явления эмоций. Эмоциональное состояние субъективно выра- 
жается переживанием разных типов эмоциональных катего- 
рий, чувств, но -может и не быть связано с каким-то конкрет- 
ным действием, не приурочено к конкретному сигналу. 

Нейрофизиологические механизмы развития сдвигов эмо- 
ционального фона исследованы недостаточно. Причинные 
факторы таких сдвигов могут быть различны. В самой общей 
схематизированной форме это представлено на рис. 9.. Опре- 
деленные внешние (зрительные, слуховые) раздражители, 
имеющие сигнальное значение, на базе памяти, прошлого 
опыта могут формировать эмоциональное состояние опреде- 
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Рис. 9. Условная схема возникновения эмоционального состояния. 


ленной модальности с активацией субстратов эмоционального 
выражения. Внутренние сигналы организма (интероцептив- 
ные, гормональные, гуморальные), если они выходят за пре- 
делы обычных значений, также вызывают сдвиги эмоциональ- 
ности в положительном или отрицательном направлении. До- 


статочно определена взаимосвязь эмоционального состояния, 
настроения с измен 


(сдвиги или наруш 
дофамина и иных метаболитов). 


Ьного состояния мозга также отражается на 
характе 
функциональном состояни 
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Нов зависимости от типа, от особенностей, от качества этих 
сдвигов необходимы различные психофармакологические пре- 
параты. 

Представления об условнорефлекторном механизме разви- 
тия (включения) функционального состояния (тонуса) мозга 
для психофармакологического подхода недостаточно. Многие 
психотропные средства, не изменяя условнорефлекторных про- 
цессов и проявлений, способны значительно модулировать как 
общее функциональное состояние мозга, так и эмоциональные 
состояния. 

В экспериментальном плане вопрос об особенностях дейст- 
ВИЯ разных психотропных препаратов на конкретные модаль- 
ности эмоционального состояния до сих пор не ставился, так 
как не были разработаны методы воспроизведения и оценки 
эмоционального состояния у ЖИВОТНЫХ. 


МОДЕЛИРОВАНИЕ СДВИГОВ ЭМОЦИОНАЛЬНОГО 
СОСТОЯНИЯ У ЖИВОТНЫХ ПОСРЕДСТВОМ 
СТИМУЛЯЦИИ ГЛУБОКИХ СТРУКТУР МОЗГА 


Сам факт возможности возникновения «наведенных» эмоцио- 
нальных состояний и ощущений при стимуляции глубоких 
структур мозга не вызывает сомнений. Многократно показано, 
что электрическая стимуляция определенных «точек» глубо- 
ких структур мозга человека сопровождается сдвигами эмо- 
ционального «тона», переживаемого как эмоционально окра- 
шенные ощущения (К, 1961; Неа, 1963; Н. П. Бехтерева 
и соавт., 1967, 1968). 

В эксперименте показано, что у животных при активации 
разных субстратов «эмоционального круга» возникают разно- 
образные, хорошо координированные моторно-вегетативные 
проявления, обозначаемые как «эмоциональные реакции» 
(см. главу 2). В силу своей яркости и удобства регистрации 
они обычно и используются как тест-объекты для нейрофизио- 
логического и психофармакологического наблюдения. Однако 
вопрос о том, сопровождаются ли такие реакции соответст- 
вующим сдвигом эмоционального состояния, окончательно не 
выяснен. 

Исследования, проведенные в нашей лаборатории, имели 
целью решение трех основных вопросов: а) вызывает ли сти- 
муляция глубоких структур мозга животных сдвиги эмоцио- 
нального состояния, и что может служить критерием для суж- 
дения об этом в эксперименте; 6) существует ли жесткая при- 
чинно-следственная зависимость между эмоциональным 
состоянием и эмоциональными реакциями, возникающими при 
стимуляции данной точки мозга; в) как отражается сдвиг 
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эмоционального состояния разного качества на тече 
вационного поведения животных. › г 

В связи с поставленной задачей необхо 
ботать не только способ воспроизведения, н 
тивной оценки изменений эмоционального 
вотТНыЫхХ. 


дИМо было ра 
о и методы об 


Состояния эмоционального напряжения моделировались \, 
животных (кролики) электрической стимуляцией ряда субет. 
ратов «эмотивного мозга» через вживленные электроды 
(М. М. Козловская, 1964, 1971, 1974). В условиях свободного 
поведения раздражению подвергались следующие структуры: 
гипоталамус перивентрикулярные ядра, супрамамилляр- 
ная, латеральная гипоталамические зоны, отдельные участки 
передней гипоталамической и преоптической зон, рост- 
ральные отделы свода; миндалина — базальные (медиаль- 
ные и латеральные) и дорсо-латеральные отделы; перего- 


родка — медиальные, дорсальные и вентро-латеральные от- 
делы, пре- и посткомиссуральные зоны перегородки; зоны, 
окружающие переде 


тюю комиссуру, различные уча- 
стки в области пограничных полосок,— комиссуральные, пре- 
оптические, супракомиссуральные отделы; дорсальные отделы 
гиппокампа. Окончательный контроль местоположения 
электродов определялся гистологически с окраской срезов по 


методу Ниссля и идентификацией структур по разработанным 
в нашей лаборатории атласам г 
Ной областей 


представлен срез мозга в области рост- 
ральных отделов гип 

расположения электрода в пе 
и септальной зоны (г). Правая половина этого среза (г) 
представляет собой рабочую схему мозга на том же уровне. 
тояния достигался слабой (под- 
внешних изменений поведения) 
яцией. Однако до начала серийных экспе- 
ажаемых структур подвергалась 
ологическому анализу. Для этого 
градуально Н 


: тарастающая (от 0,2 до 10 В) ин- 
ляции, различной частотной х истики 
Е. арактер 

{т ы. 30 до 100—300 стим[с). Длительность активирующего 
и действия колебалась от 15 с до Б мин. (Детальное описа- 
нЕ “9бЗе 19но Зуработах — м. М. Козловская, Л. В. Вальд- 
, $ Ре ее Козловская, 1971). Такой подход по- 
мм 


Е уу. возможных п оявлений, связанных 
активацией данной «точки». : - 
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Рис. 10. Отдельные срезы и схемы из атласов межуточного и перед- 
него ‘мозга кролика. 
Объяснение в тексте. 


Для анализа эмоционального состояния, возникновение ко- 
торого не сопровождалось резким повышением моторики или 
развитием специфических комплексов эмоционально-вырази- 
тельных проявлений, была разработана система тестов. Опре- 
делялся характер реагирования животного на внешние (про- 
стые и комплексные) стимулы разной модальности, на изме- 
нение окружающей ситуации, оценивались спонтанное пове- 
дение и ориентировочные реакции, определялись особенности 
течения разных форм мотивационного поведения до и после 
активации эмоциогенных зон ‘мозга (см. подробнее М. М. Коз- 
ловская, 1971, 1974; А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 1972). 
Были использованы два типа мотивационных реакций, имею- 
щих различное биологическое значение для организма: пище- 
вое поведение, возникающее на основе фиксированного перио- 
да голодания (24, 48, 53 и), и болевое (защитное), имеющее 
ярко выраженную эмоционально-негативную окраску. В моти- 
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вационном поведении детально учитывались проявления, свя. 
занные с подготовительной деятельностью, с преодолением 
препятствий, целенаправленностью ответа, свободным выбо. 
ром, оценкой ситуации. Совокупность используемых приемов 
(градуально нарастающая электрическая стимуляция глубо- 
ких структур мозга через хронически вживленные электроды 
в условиях свободного поведения, регистрация ответов на се. 
рию тест-стимулов разной модальности, определение сдвигов 
в течении разных форм мотивационного поведения и психо- 
фармакологический анализ) давала возможность не только 
определять качество и степень изменения эмоционального со- 
стояния животных, но и дифференцировать это состояние от 
так называемых «эмоциональных реакций», возникавших в 


ряде случаев с тех же структур при большей интенсивности 
стимуляции. 

Анализ полученных данных позволил заключить, что при 
стимуляции отдельных «точек» гипоталамуса и структур лим- 
бической системы у животных возникают отчетливые и раз- 
личные по своему характеру сдвиги эмоционального состоя- 
ния. Выделено четыре основных типа изменений эмоциональ- 
ного состояния. 

Эмоциональное состояние «ярости» возникало при стиму- 
ляции ряда «точек» в пределах гипоталамуса, миндалины, пе- 
регородки (табл. 13). При слабой активации этих структур у 
животного наблюдалось лишь учащение ритма дыхания, не- 
значительное расширение зрачков и глазной щели, а на 
10—20-й секунде стимуляции — нарастающая напряженность 
позы с последующим изменением положения тела. Никаких 
иных доступных для регистрации изменений внешнего пове- 
дения у животного не развивалось. Однако такая длительная 
и слабая активация вызывала тонический сдвиг в эмоциональ- 
ном состоянии, что можно было выявить с помощью регистра- 
ции ответов животного на серию используемых нами тест-сти- 
мулов. На все тест-стимулы кролик начинал реагировать по- 
вышением агрессивности и направленным нападением, не 
проявляя страха в отношении ранее пугавших его тест-объек- 
тов. В ответ на прикосновение — резко поворачивался, при- 
жимал уши, издавал характерные угрожающие звуки, стучал 
лапами, что, по данным этологических исследований (ВЛаск, 
Уапаегхой, 1969), является формой выражения тревоги-яро- 
сти и в естественных условиях. Активно нападая на любой 
приближающийся объект, кролик кусал, царапал его перед- 
ними лапами или отталкивал носом. Реже наблюдалось повы- 
шение агрессивности в отношении другого животного, подса- 
живаемого в камеру. Вегетативные сдвиги были преимущест- 
венно симпатического характера. 

Нарушалось также течение мотивационных тест-реакций 
(табл. 14). Проявления пищевого мотивационного поведения 
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Таблица 13 


й трукт мозга 
Характер эмоционального состояния, возникающего при электрической стимуляции глубоких структур 


Стимулируемые структуры и их отделы 


гиппо- 


миндалина перегородка ками 


гипоталамус 


Эмоциональное состояние 


дорсальный 
дорсо-меди- 
альные 
базальные 
каудальные 
ростральные 
медиальные 
каудальные 
латеральные 
дорсальный 
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Примечание, (+) — наличие сдвига эмоционального состояния, (++) — резко выраженный сдвиг, (+) — непостоянный 


возникающий в единичных опытах, (—) — отсутствие эффекта. ЭдЕНт, 
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ослабевали или полностью исчезали, количество съеденной 


пищи уменьшалось. В ряде случаев возникало извращение пи. 
щевого поведения: вид кормушек вызывал яростное нападе- 
ние (кролик кусает, переворачивает, откидывает кормушку, 
стучит лапами, издает характерные голосовые реакции). На- 
блюдаемые изменения имели определенную динамику разви- 
тия: они углублялись по мере нарастания интенсивности эмо- 
ционального напряжения и ослабевали при возвращении к 
исходному эмоциональному состоянию. Проявления болевой 
мотивационной реакции, напротив, облегчались. В ответ на 
слабое болевое раздражение, вызывающее при нормальном 
эмоциональном состоянии животного лишь отдергивание ла- 
пы и настораживание, у кролика возникает бурная генерали- 
зованная реакция с выраженной эмоционально-негативной ок- 
раской и яркими вегетативными сдвигами. По мере нормали- 


зации эмоционального состояния адекватность реагирования 
восстанавливается. 


Таблица 14 


Изменение мотивационных тест-реакций на фоне 
эмоционального состояния ярости 
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Пищевая реакция: 
направленный поиск пищи 
преодоление препятствия (для дости- 
жения пищи) 
выбор пищи 
поедание пищи 
следовой поиск пищи (после удале- 
ния кормушек) 
Болевая реакция: 
настораживание я Но 
подъем раздражаемой лапы Е 5Е 
ориентация на раздражающий элек-| — == 
трод 
побег — избегание = БЕ 
генерализованная реакция на боль ИЕР + 


Е ++ 




















Примечание. (+) — наличие, (++) — усиление, 


(=) — ослабление, 
(—) — отсутствие эффекта. 


При стимуляции дорсальных отделов миндалины, рост- 
ральных и латеральных отделов гипоталамуса развивалось 
состояние «страха». Любой движущийся объект вызывал по- 
вышенную фиксацию внимания, нарастающее «напряжение», 
а затем резкий прыжок в сторону с последующим напряжен- 
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но-кататоническим замиранием (приступ «панического стра- 
ха»). Все проявления пищевой подготовительной и исполни- 
тельной деятельности на таком фоне угнетались полностью, 
особенно проявления, связанные с осуществлением активной 
деятельности (преодоление препятствий, поиск пищи). В то 
же время при помещении кормушки возле морды голодного 
животного кролик мог начать медленно есть (после значи- 
тельного латентного периода). Состояние страха резко усили- 
вало все видимые вегетативные проявления, сопровождающие 
электрокожное раздражение, а также эмоционально-негатив- 
ную окраску боли. При слабом болевом воздействии кролик 
напрягался, зрачки максимально расширялись, он совершал 
резкие движения головой, стучал лапами, издавал угрожаю- 
щие звуки, однако никогда не проявлял направленной агрес- 
сивности, нападения. Раздражение отдельных участков в ла- 
теральном и дорсо-каудальном гипоталамусе вызывало изме- 
нение эмоционального состояния смешанного типа. При этом 
ответы на тест-реакции менялись таким образом, что наряду 
с элементами страха отчетливо проявлялась агрессивность, 
злобность. Окончательная оценка качества сдвига эмоцио- 
нального состояния могла быть проведена с помощью конт- 
рольного животного, помещенного в камеру. На неизмененном 
эмоциональном фоне активный подход кроликов друг к другу 
и кратковременные периоды драки наблюдались от 2 до 4 раз 
в течение 5 мин наблюдения. После сдвига эмоционального 
состояния У одного из кроликов, количество агрессивных под- 
ходов возрастало ‘у контрольного животного в 2—3 раза, ау 
экспериментального, напротив, снижалось (рис. 11). Подопыт- 
ное животное избегало драки при нападении контрольного, 
что свидетельствует о наличии страха. 

Своеобразное по характеру состояние эмоционального воз- 
буждения без негативной окраски возникало после раздраже- 
ния вентро-каудальных отделов гипоталамуса, дорсальных и 
каудальных отделов миндалины (см. табл. 13). У кролика 
возникал чрезмерный необоснованный интерес к окружающей 
обстановке, к экспериментатору, хорошо знакомым предме- 
там, постоянно находящимся в камере, и новым предметам, 
вносимым в камеру. Облегчались все проявления пищевой 
мотивационной реакции. Латентный период поиска пищи у го- 
лодного животного сокращался в 10 раз, у сытого — в 2—4 ра- 
за. Количество съеденной пищи возрастало. После неожидан- 
ного удаления пищи из камеры голодный кролик долго совер- 
шал активный поиск исчезнувшей кормушки, однако не 
проявлял при этом агрессивного возбуждения. Проявления 
болевой мотивационной тест-реакции облегчались, однако аг- 
рессивность и злобность возникали непостоянно. Характерно, 
что, несмотря на общий сдвиг эмоционального состояния в 
сторону возбуждения, облегчения настораживания на звук не 
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Рис. 11. Определение эмоционального состояния подопытного кролика (а) 
по поведению контрольного животного (6). 


Столбики — число подходов каждого из кроликов друг к другу. Цифры в середине 

столбика — количество периодов драки, возникающей между кроликами. 1— до раз- 

дражения; 2, 3, 4 — соответственно сразу, через 5-и 10 мин после раздражения дор- 
сальных отделов гипоталамуса. 


развивалось. Количество подходов к контрольному животному 
того же пола увеличивалось, однако драки при контакте не 
наблюдалось. В целом такое состояние обозначалось как 
«любопытство». 

Раздражением довольно ограниченных участков мозга: ме- 
диальные отделы перегородки, медиальные отделы базальных 
ядер миндалины, некоторые участки медуллярных полосок на 
уровне гипоталамуса (см. табл. 13) можно было вызвать со- 
вершенно иное состояние эмоциональной инактивности, угне- 
тения поведенческой активности. У кролика резко снижался 
интерес к окружающей обстановке, новым предметам, поме- 
щаемым в камеру, угнетались все проявления познавательной 
деятельности. Устранялись активные проявления пищевого по- 
ведения. Если уровень пищевой мотивации был достаточно вы- 
сок, кролик при виде пищи настораживался, вытягивал впе- 
ред шею, иногда (после значительного латентного периода} 
подходил к барьеру, вставал на него лапами, но не мог совер- 
шить усилия для завершающего прыжка. Между тем сама 
пищевая мотивация, так же как и возможность совершать акт 
еды, не подавлялась. При помещении пищи непосредственно 
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еред мордой животного количество съеденного корм 
даже возрастать. 

На фоне эмоционального угнетения никогда не развива- 
лось облегчения болевой реакции. Напротив, даже при более 
нтенсивном болевом воздействии латентный период развития 
генерализованной болевой реакции возрастал. В ряде случаев 
аблюдалось даже повышение порога восприятия электро- 
кожного раздражения. Видимые вегетативные эффекты, свя- 
занные с восприятием электрокожного раздражения (расши- 
рение зрачков, глазной щели, учащение дыхания), почти пол- 
остью подавлялись. 
На фоне эмоциональной инактивности нарушалось разви- 
тие наиболее яркой эмоционально-поведенческой реакции аг- 
рессивно-оборонител ьного типа, возникавшей при стимуляции 
перивентрикулярных ядер гипоталамуса. Характерных для 
гипоталамической реакции проявлений ярости, направленной 
атаки, гиперэмоциональности, возбуждения не возникало, хо- 
тя отдельные эмоционально-выразительные движения сохра- 
нялись (рис. 12). 
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Рис. 12 Нарушение течения агрессивно-оборонительной реакции на и 
снижения эмоциональной активности, возникающей после активации ме 


диальных отделов перегородки. - ;. 
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7 Психофармакология эмоций 
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Таблица 15 























Эмоциональное состояние 
возбужде- | эмоцио- 
Тип адаптивного поведения ние нега- нальная 
а ярость | страх тивной инакти». 
окраски ность 
Пище- Г естественное Н } 1 ( 
вое вызванное электрости- й $ 0 
| муляцией гипоталамуса 
вызванное  электриче- т 1 1 $ 
Болевое {$ ским раздражением ла- 
пы 
Иссле- [ естественное 4 # Ч } 
дова- вызванное электрости- 11 {+ 
тельское ( муляцией гипоталамуса 
Ориен- естественное 0 $ 0 + 
тировоч- {‹ вызванное электрости- 1 0 0 0 
ное муляцией гипоталамуса 
Примечание. 41, {{ — резкое усиление или ослабление, 414 — умерен- 


ное усиление или ослабление, 0 — отсутствие эффекта. 


Полученные данные свидетельствуют, что при пороговой 
стимуляции ряда «точек» глубоких структур мозга кролика 
развиваются тонические сдвиги эмоционального состояния, 
которые могут и не сопровождаться выраженными внешними 
проявлениями, но вызывают трансформацию адаптивного по- 
ведения (табл. 15). Модальность эмоционального состояния и 
его интенсивность могут быть достаточно объективно опреде- 
лены по характеру изменения разных форм адаптивного пове- 
дения. Экспериментально вызванные сдвиги эмоционального 
состояния могут служить достаточно адекватной моделью для 
психофармакологических исследований. 


АНАЛИЗ ДЕЙСТВИЯ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
НА ЭМОЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 


Результаты психофармакологических исследований, 
ные с использованием электростимуляции мозга, весьма про- 
тиворечивы. Экспериментатор, субъективно оценивая возни- 
кающие при электростимуляции экспрессивные движения, ви- 
димые вегетативные сдвиги, отождествляет их с той или иной 
эмоцией, переживаемой животным. Как само собой разумею- 
щееся допускается, что эмоционально-выразительные движе- 
ния, составляющие «эмоциональную реакцию»», развиваются 
вторично, вследствие первоначального возникновения 


получен- 


эмоций 
страха, ярости и пр., хотя это утверждение до сих пор еще яв- 
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ляется дискуссионным и требует более глубокого эксперимен- 
тального анализа. Поэтому мы считали крайне важным полу- 
чение экспериментальных данных, отражающих характер и 
особенности действия ряда препаратов на экспериментально 
вызванные сдвиги эмоционального состояния. Возникающие 
вне прямой связи с изменениями в окружающей ситуации, 
трансформирующие, извращающие нормальное адаптирован- 
ное поведение, такие состояния могут быть ассоциированы с 
патологическими сдвигами в эмоциональной сфере и исполь- 
зованы в качестве моделей таких состояний. 

Сдвиги эмоционального состояния типа ярости, страха, по- 
вышения эмоциональной активности без негативной окраски 
были избраны в качестве моделей для выявления психотроп- 
ного эффекта веществ, обладающих транквилизирующим дей- 
ствием (нейролептики — галоперидол, аминазин, транквилиза- 
торы — хлордиазепоксид, метамизил, амизил). 

В обобщенном виде основные факты, полученные в наших 
опытах, представлены в табл. 16. Все изученные психотроп- 
ные средства в небольших дозах устраняли вызванные сдвиги 
эмоционального состояния, вследствие чего восстанавливалось 
нормальное реагирование животного. Течение естественных 
мотивационных реакций нарушалось при введении более вы- 
соких доз этих соединений. Усилением интенсивности раздра- 
жения воспроизвести первоначальный сдвиг эмоционального 
состояния не удавалось, хотя в период раздражения у живот- 
ных развивалась бурная эмоционально-выразительная реакция. 

Независимо от того, стимуляцией какой структуры мозга 
был индуцирован сдвиг эмоционального состояния определен- 
ной модальности (например, страх), он подавлялся данным 
психотропным препаратом в одном и том же диапазоне доз. 

Хлордиазепоксид направленно и в небольших дозах 
(2—3 мг/кг) подавлял наведенное электростимуляциеи со- 
стояние страха и был менее эффективен при состоянии ярости 
(табл. 17). Даже после введения 7—10 мг/кг хлордиазепокси- 
да кролик реагировал агрессивной реакцией на контактное 
провоцирующее воздействие. В тех случаях, когда при актива- 
ции эмоциогенных зон возникал сдвиг эмоционального состоя- 
ния смешанного типа (страх с элементами агрессивности), 
хлордиазепоксид полностью подавлял проявления страха, не 
изменяя в тех же дозах агрессивных реакции. 

Устраняя наведенные сдвиги эмоционального состояния, 
хлордиазепоксид восстанавливал адекватность реагирования 
животного на разные тест-воздействия. Нормализовалось те- 
чение защитной реакции на болевое воздействие, м 
реакция даже усиливалась. Хлордиазепоксид даже в ей 
дозах (15—20 мг/кг) не нарушал способность о тре 
вильно оценивать ситуацию, совершать сложные целесообраз 

ные действия. 
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Дозы нейротропных средств (мг/кг) 





Таблица 16 


‚ подавляющие сдвиги эмоционального состояния ‘и эмоционально-выразительные 
реакции, вызванные электрической стимуляцией 









Препарат 




































Эмоционально-вырази- 
тельная реакция (при бо- 
лее сильном раздраже- 
нии) 








Изменение эмоциональ- Агрессивность, направлен- 0,001— 0,05 0.1 
ного поведения после| ное нападение, резкое сту-| 0,005 \ ` " 0,04 0,54 
сильной стимуляции чание лапами, повышенная 
возбудимость 
. мери пансион изнанки инертный => ны 
Яо 
да «эме эмозмемекысе 


зетранение под вл 


ь , 
Эффекты, возникающие и я о ь 
при стимуляции Проявления =: З к = Е: 
Я © Е: = & 
Я Е я вы = | 
а Е ы 55 = 5 ; 
ыы ] [2] мы С Ра |=] 
Эмоциональное состоя- Нарушение адекватности| 0,005 0,05—0,1 0,1 УЕЫЯ 0.04— 0,5 | 0.1-- о 
ние ярости (при слабом | реагирования на тест-стиму- 0,01 0,08 (0,3 
и длительном раздраже- | лы, нарушения течения мо- 
нии) тивационных тест-реакций 
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тативные эффекты 
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Таблица 17 


| оне эмоционального 
Устранение под влиянием хлордиазепоксида неадекватности поведения, возникающего на ф 


состояния ярости и страха 








После стимуляции 





На нор- 
мальном |” хлордиазепоксид (мг/кг) 
‚де Регистрируемые проявления эмоци- |до вве- 
Поведение риру | ональном | ления 
фоне 





5 7 10 








Яростм 


Без провокаций Стучание лапами (число ударов) 
Голосовые реакции (число повторений) 


Нападение-атака на знакомые предметы 
(число атак) 


В ответ на провокацию Агрессивная‘ реакция на тактильное воЗ- 
действие (число прикосновений, провоци- 
рующих кусание) 


Реакция внимания 
Активный подход 
Атака-нападение 
Стучание задними лапами 














Ор а. х 


Реакция внимания 
Общая напряженность 


Вздрагивание при контактах 
Стремительный побег 


Попытки спрятаться 























Примечание: (-+) — наличие, 


(=) — ослабление, (—) — устранение регистрируемых проявлений. 












































Транквилизаторы группы центральных ХОлИНОЛИТикОв — р 
метамизил, амизил (а также скополамин) оказались наибо. 
лее эффективными в отношении БормеляааНЕЯ эмоционального 
состояния типа ярости, агрессивности. ак, метамизил уст. 
ранял это состояние в дозах 0,005 мг/кг, амизил и скопол. 
амин — в дозах 0,05—0,1 ме/кг. Эмоциональное состояние стра- 
ха подавлялось этими соединениями в более высоких дозах 
(0,3—0,5 мг/кг), а эмоциональное возбуждение, не имеющее | 
негативной окраски, не устранялось даже при введении— ! 
1—1,5 мг/кг. 

Устраняя вызванные сдвиги эмоционального состояния, 
центральные холинолитики достаточно полно восстанавливали 
более элементарные формы адаптивного поведения живот 
ного. Однако более сложные проявления, связанные с необхо- | 
димостью оценки изменяющейся ситуации и требующие быст- 
рой коррекции ответного поведения, могли нарушаться. В | 


нана стол маза 





> <оехомммя моем 





| 
дозах 0,5—1 мг/ке эти препараты повышали общую мо- 
торную активность, однако она носила ненаправленный ха- 
рактер. 





Эффект холинолитиков на разные составляющие мотива- 

ционных тест-реакций был неодинаков. Так, в болевой моти- } 

ы вационной реакции подавлялось наведенное электростимуля- 
цией усиление эмоционально-негативной окраски болевого 
раздражения, тогда как облегчение моторных реакций (гене- 
рализованная защитная реакция) изменялось в меньшей сте- 
пени. В пищевой мотивационной реакции устранялась неадек- 
ватная агрессивность, однако животное лишалось способности 
самостоятельно, целенаправленно находить пищу, помещен- | 
ную за невысокий барьер. 

Как видно из табл. 18, нормализующий («лечебный») эф- 
фект холинолитиков проявляется только в узком диапазоне. 
При градуальном увеличении доз развивается вторая фаза, 
проявляющаяся нарушением адекватности поведения. Мета- 
мизил в отличие от амизила и скополамина имел значительно | 
больший диапазон транквилизующего действия (от 0,005 до м 
0,2—0,3 мг/кг). 

Высокая избирательность психотропного эффекта в отно- 
шении эмоционального состояния ярости была обнаружена и 
у морфина (0,05—0,1 мг/кг). Однако морфин, подобно цент- | 
ральным холинолитикам, уже в небольших дозах (0,1— 


0,2 мг/кг) нарушал или извращал целенаправленность ряда 
поведенческих актов и облегчал (с 


тижение порога, сокраще- | 
ние латентных периодов) развитие ряда ненаправленных мо- 
торных движений. Эмоциона 


пиео тернии. 
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(0,3—0,5 мг/кг) морфина, причем проявления страха при пря- и у 
мом контакте (не дистантном) с пугающим объектом сохва- ом 
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Таближа 18 


Влияние разных доз скополамина на ответное поведение, развивающееся на фоне эмоционального состояния ярости 


На фоне ярости 


и Нормаль- 

Ответные проявления ное состо- | до введе- 
яние ния вещетто паи! 

ства 0,05 | 0,1 | 0,2 | 


под действием скополамина (мг/кг) 


Агрессивная реакция на: 


подход экспериментатора ^ 
движущийся в камере объект 
контактные воздействия 


Реакция на электрокожное раздражение: 


поднимание лапы 

эмоциональное возбуждение, агрессив- Проявление спонтанной неце- 
ность ленаправленной моторной ак- 

генерализованная защитыая реакция тивности 


Пищевое поведение: 


пищенаправленный поиск 
преодоление препятствий для достиже- 

ния пищи у 
акт еды (при контакте с пищей) т и 
нападение на приближающуюся кор- эт а 

мушку } 

в 6 О 

Нормализация по- | Нарушение адекватности по- 
ведения ведения 


Примечание, (+) — отчетливый ответ, (=) — слабо выраженный ответ, (—) — отсутствие ответа. 
















Галоперидол в дозах 0,08—0,2 мг/кг подавлял вызванную 
стимуляцией глубоких структур мозга ярость, агрессивность, 
При этом устранялись как более сложные (активный подход, 
нападение на контрольное животное, движущийся в камере 
предмет и др.), так и более простые (кусание предмета при 
прямом контакте) проявления ярости. В том же диапазоне 
доз галоперидол устранял проявления, свойственные эмоцио- 
нальному состоянию страха (напряженность, тоническое за- 
мирание), вследствие чего восстанавливалось течение пище- 
вой и болевой мотивационных реакции. 

Однако, нормализуя эмоциональное состояние, подавляя 
негативные проявления (ярость, страх), галоперидол затруд- 
нял выполнение активных целенаправленных действий, кро- 
лик не находил кормушки с пищей даже при их близком рас- 
положении, нарушался выбор корма. 

Аминазин не проявлял избирательности в отношении м0- 
дальности эмоционального сдвига. В дозах 0,5—1 мг/кг транк- 
вилизирующий эффект был отчетливо выражен. Однако парал- 
лельно этому аминазин затруднял развитие ориентировочной 
реакции, увеличивал латентные периоды мотивационных тест- 
реакций (пищевой, болевой), затруднял реализацию более 
сложных актов, требующих высокой координации движений. 
Аминазин не столько нарушал целенаправленность активных 


действий, сколько затруднял реализацию действий, необходи- 
мых для достижения цели. 


































Таблица 19 
Качественная направленность транквилизующего действия 
|: ряда психодепрессантов 
| 





























Основные категории эмоциональных сдвигов 
| кг эмоциональное 
Вещества в мг/кг не че возбуждение без 
рость Страх выраженной нега- 
тивной окраски 
Хлордиазепоксид Е — 
10—15 + 
Амизил 0,05 = Е 
0,1 - | | ее 
1 Галоперидол 0,04 — - 
И 0,08 | | =. 
| 0,16 РЕ ее 
Аминазин 0,5 + Е =} 
1 г. зе о 
Морфин 0,1 + + 
у 0,3 В Е 
1 у. т св 
Примечание. (-) — наличие эффекта, (=) — непостояе } э ь 
(—) — отсутствие эффекта вещества. вые фсе. 
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Таким образом, выявилась достаточно отчетливая избира- 
ность или качественная направленность транквилизирую- 
щего действия исследованных психотропных препаратов. Как 
видно из данных, представленных в сводной табл. 19, хлор- 
диазепоксид в большей степени устранял страх и был менее 
эффективен при ярости, морфин подавлял ярость, однако не 
устранял (до определенных доз) состояния страха; транкви- 
лизирующее действие центральных холинолитиков достаточно 
полно проявилось в отношении ярости; галоперидол примерно 
в равной мере подавлял состояние как ярости, так и страха. 
В отношении эмоционального возбуждения, не имеющего не- 
тативной окраски (более точно эту модальность эмоции в дан- 
ной модификации метода определить не удавалось) ни хлор- 
диазепоксид, ни амизил, ни галоперидол не давали эффекта. 
Только морфин и аминазин (которые действовали диффузно) 
подавляли это состояние. 

Как следует из приведенных данных, примененный в на- 
шей лаборатории метод психофармакологического анализа 
эмоционального поведения позволил выявить не только «эмо- 
циотропный», транквилизирующий эффект и его качественную 
направленность, но и способность препарата оказывать «психо- 
дислептическое» действие. В этом плане важно соотношение 
доз, в которых психотропное соединение, с одной стороны, 
нормализует поведение, нарушенное неадекватным эмоцио- 


тел 








нальным возбуждением, а с другой — нарушает целесообраз- 
ность действий и адекватность поведения. 


Таблица 20 


Сопоставление доз психотропных препаратов, 
оказывающих «эмоциотропное» и «психодислептическое» действие 





Проявления эмо- 
ального воз- 

уждения (ярость, 

агрессивность) 


Дозы 
Вещества в 


мгкг 


| Активные целе- 
направленные 
действия (атака, 
избегание, боли, 
поиск и достиже- 
ние пищи, выбор 
корма и др.) 


Реакции на кон- 
тактные воздей- | 
ствия (кусание, 
отталкивание 
поднесенного 
предмета) 


Ориен- 
тиро- 
вочная 
реак- 
ция 





Хлордиа- 
зепоксид 


Не меняет 
Ослабляет 


Угнетает 
Угнетает 
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Скопол- Угнетает 

амин > 
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Галопери- Угнетает 
дол ) > 
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оказывающих 


транквилизирующее действие при эмоциональном состоянии 
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ярости и вызывающих побочное, «психодислептическое» дей. 
ствие, что проявляется нарушением, изменением или извращье. 


нием нормального поведения. 


ВЛИЯНИЕ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
НА ЭМОЦИОНАЛЬНО-ВЫРАЗИТЕЛЬНЫЕ ДВИЖЕНИЯ, 
СВЯЗАННЫЕ С АКТИВАЦИЕЙ 
ЭМОЦИОГЕННЫХ ЗОН МОЗГА 


Как мы уже ‘неоднократно подчеркивали (А. В. Вальдман, 
1971, 1972), следует четко различать два принципиально раз- 
личных класса явлений, которые могут быть индуцированы 
электрической стимуляцией глубоких структур мозга: эмоцио- 
нальное состояние — комплекс психологических сдвигов, моду- 
лирующих адаптивное поведение животного, и эмоциональное 
выражение — комплекс  моторно-вегетативных проявлений, 
имеющий более или менее выраженный аффективный ха- 
рактер. 

Индуцированные слабой и длительной активацией эмоцио- 
генных зон сдвиги эмоционального состояния, как было пока- 
зано в предыдущем разделе, подавляются небольшими доза- 
ми психотропных средств. При более интенсивном раздраже- 
нии тех же «точек» мозга развиваются разнообразные 
комплексы эмоционально-выразительных движений. Интен- 
сивность и сложность этих проявлений не всегда: коррелируют 
с модальностью и выраженностью эмоционального состояния. 
Такие стереотипные реакции обусловлены активацией нерв- 
ных субстратов, интегрирующих эффекторные моторно-веге- 
тативные компоненты поведения. Это подчас достаточно слож- 
ные и хорошо координированные типы активности. Но онн 
могут и не быть обусловлены соответствующими эмоциональ- 
ными или мотивационными состояниями. Такие реакции со- 
вершаются без какой-либо целевой установки, фрагментарны. 
Можно думать, что при этом не формируется функциональная 
система поведенческого акта и, следовательно, такие «эмо- 
циональные реакции» не могут расцениваться как целесооб- 
разные, поведенческие. 


Для психофармакологических исследований это положение 
имеет принципиальное значение. 

Диссоциация в действии психотропных средств на эмоцио- 
нальное состояние и эмоционально-выразительные движения 
(эмоциональные реакции) отчетливо выступает при сравнении 
эффективных доз веществ (см. табл. 16). Видно, что подавле- 
ние эмоциональных реакций происходит при дозах, на 1—2 
порядка превышающих величины «транквилизирующих». Наи- 
больший разрыв доз, оказывающих транквилизирующее дей- 
ствие и угнетающих аффективные проявления, был у препа- 
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ратов группы центральных холинолитиков, а также у морфи- 
на. Эти препараты в транквилизирующих дозах даже облегчали 
развитие комплекса эмоционального выражения. С первых же 
секунд стимуляции животное вскакивало и стремительно бро- 
салось вперед. Облегчались и другие проявления комплекса 
эмоционального выражения — прыжки, отдельные поисковые 
движения, снижался порог постуральных реакций. При вве- 
дении больших доз препарата (2—4 мг/кг) интенсивность дви- 
гательных эффектов постепенно снижалась, однако незначи- 
тельным усилением раздражения можно было воспроизвести 
комплекс двигательного выражения. Восстановить эмоцио- 
нальное поведение в полном объеме никогда не удавалось 
Движения оставались нецеленаправленными и не возникало 
эмоционального сдвига прежнего качества. 

Хлордиазепоксид, обладающий свойством ослаблять спон- 
танную моторную активность в дозах 7—10 мг/кг, снижал ин- 
тенсивность эмоционально-выразительных движений, вызван- 
ных раздражением гипоталамуса, в дозах 15—20 мг/кг, тогда 
как сдвиг эмоционального состояния устранялся в дозах 
2—4 мг/кг. В. табл. 21 сопоставлены дозы препарата, подав- 
ляющие эмоционально-выразительные движения, возникаю- 


Таблица 21 


Влияние хлордиазепоксида на эмоциональные выражения, 
сопутствующие эмоциональному состоянию страха, при активации 
различных зон мозга 
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Рис. 13. Вызванная галоперидолом диссоциация эмоционального состоя- 

ния и эмоционального выражения в целостной эмоционально-поведенческой 
реакции. 

эмоционально-поведенческой реакции ярости; /—1/—1// — 

сдовательно развивающиеся проявления (уровни) ориентировочной реак! 

1У—У — комплекс эмоционально-выразительных движений; У! — эмоциональное 
стояние ярости, регистрируемое в периоде после стимуляции. 


ки — компоненты 








щие при раздражении различных эмоциогенных зон у одного 
и того же животного. Видно, это наибольшей чувствитель- 
ностью обладают аффективные проявления, связанные с акти- 
вацией дорсальных отделов миндалевидного комплекса, тогда 
как эффекты стимуляции перегородки и гипоталамуса сравни- 
тельно устойчивы к действию вещества. 

Под влиянием галоперидола эмоционально-выразительные 
движения, возникающие, в частности, при стимуляции гипота- 
ламуса, угнетались только при введении 1—2 мг/ка препара- 
та. Из данных, представленных на рис. 13, видно, что в дозах 
0,08—0,16 мг/кг, устраняющих состояние ярости, агрессивно- 
сти, индуцируемой раздражением гипоталамуса, 
даже облегчал моторные проявления. 
«облегчающего» действия в момент стимуляции возникал 
стремительный побег, направленность которого носила чисто 
случайный характер. Животное часто не замечало препятст- 
вии, оказывающихся на пути, не оценивало возможность вы- 
хода из экспериментальной камеры. Однако такую реакцию 
пе следует ассоциировать с эмоцией страха. 

Менее интенсивные, фрагментарные двигательные отве 
связанные с раздражением 
участков миндалины, 
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раздражения этих структур всегда можно было воспроизвести 
моторные реакции судорожного характера. 

Аминазин, в отличие от всех предыдущих препаратов, вы- 
зывал наименьшую диссоциацию эмоционального состояния и 
эмоционального выражения. В дозах, заметно ослабляющих 
сдвиг эмоционального состояния (0,5—1 мг/кг), препарат уве- 
личивал латентные периоды, снижал интенсивность двига- 
тельных проявлений. 

В табл. 22 суммированы данные по влиянию психотропных 
препаратов на эмоционально-выразительные проявления, об- 
условленные интенсивной стимуляцией различных структур 
Выявилась некоторая избирательность в развитии эффекта, 
определяемого по тесту «эмоционально-выразительных прояв- 
лений». Наибольшая чувствительность к действию централь- 

ных холинолитиков была у реакций, возникающих при стиму- 
ляции септальной зоны (особенно дорсо-каудальных, медиаль- 
ных ее отделов). Эти же реакции оказались наиболее 
устойчивыми к действию больших доз хлордиазепоксида. 
Аминазин сравнительно легко устранял эмоционально-выра- 
зительные проявления, вызванные активацией вентро-каудаль- 
ных, латеральных отделов перегородки, тогда как эффекты 
стимуляции отдельных участков миндалины, медиальных от- 
делов гипоталамуса относительно более устойчивы к его влия- 
нию. Галоперидол легко устранял эффекты стимуляции пере- 
городки, но лишь в больших дозах — эмоционально-вырази- 
тельные движения, вызванные активацией гипоталамуса. 

К морфину оказались ‘наиболее устойчивы двигательные ком- 

плексы, сопровождающие гипоталамическую и септальную 

(латеральные отделы) стимуляцию. Практически во всех слу- 

чаях при усилении интенсивности раздражения на фоне дей- 

ствия веществ можно было получить отдельные моторные ак- 
ты, которые носили уже характер судорожных реакций. 


Таблица 22 


Дозы психотропных средств (мг/кг), подавляющие 
эмоционально-выразительные проявления, сопутствующие 
эмоциональному состоянию тревоги-ярости, вызванному раздражением 
различных структур мозга 
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Поскольку во всех случаях реализация эмоционально-вы. 
разительных движений осуществляется через нижележащие 
структуры мезо-диэнцефалического уровня, активность кото- 
рых, видимо, мало страдает``под влиянием психотропных 
средств, различия в действии могут быть обусловлены особен- 
ностями нейрохимической организации этих зон лимбической 
системы и их нисходящих проекций. При усилении раздраже- 
ния гипоталамуса (непосредственно или за ‘счет усиления 
активирующего потока, исходящего из вышележащих отде- 
лов) отдельные моторные ‘акты могли быть воспроизведены. 
Однако хорошо координированного, целенаправленного акта 
эмоционального поведения никогда не возникало. Регистри- 
руемый до введения веществ сдвиг в эмоциональном состоя- 
нии воспроизвести было невозможно. Следовательно, нельзя 
считать, что угнетение эмоционального состояния, а также 
компонентов эмоционального поведения, определяющих его 
целенаправленность, связано с влиянием веществ непосредст- 
венно на гипоталамические нейроны. 
Нейрофармакологический анализ показал, что системы 
«эмоционального выражения» имеют относительную функцио- 
нальную независимость от остальных элементов системы ре- 
гуляции эмоций, что заставляет критически отнестись к много- 
численным литературным данным, где об эмоции судят только 
по внешним аффективным проявлениям. Очевидно, что такие 
формы эксперимента, когда при электрическом или химическом 
воздействии на структуры гипоталамуса или лимбического 
мозга возникает бурный комплекс аффективного поведения, 


не могут считаться адекватными для изучения избирательной 
исихотропной активности соединений. 

Данные, полученные в наших экспериментах, в достаточно 
отчетливой форме отражают возможность функционального 
разобщения и относительной независимости систем регуляции 
«эмоционального состояния» и «эмоционального выражения» 
в случае эмоционально-поведенческих реакций вызванных 
стимуляцией глубоких структур мозга. 





соо 
и СТЕРНМЕНТ 


рушЕнИЯХ ЗМОЩИ 



























ГЛАВА 1 


ИЗУЧЕНИЕ СПЕКТРА ПСИХОТРОПНОЙ 
АКТИВНОСТИ В УСЛОВИЯХ 
ЗООСОЦИАЛЬНОГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 
И ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ВЫЗВАННЫХ 
НАРУШЕНИЯХ ЭМОЦИОНАЛЬНОЙ СФЕРЫ 


ВЫЯВЛЕНИЕ ИНДИВИДУАЛЬНОЙ 
ПСИХОТРОПНОЙ АКТИВНОСТИ 
КАК АКТУАЛЬНАЯ ПРОБЛЕМА 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПСИХОФАРМАКОЛОГИИ 


Психотропные средства, объединяемые по клиническому дей- 
ствию или по химическому строению в одну группу, обладают 
общими свойствами, характерными для всего класса анало- 
гов, но каждому из препаратов присущи и индивидуальные 
особенности, отличающие данное вещество от остальных. 
Именно за счет этих индивидуальных свойств и формируется 
типичный для данного препарата спектр психотропной актив- 
ности (Г. Я. Авруцкий, 1967; Г. Я. Авруцкий и соавт., 1974). 


клинического применения вещества, Естественно, что психиат- 
ры повторно и настойчиво подчеркивают необходимость более 
детального описания индивидуального психофармакологиче- 
ского спектра препарата (А. В. Снежневский, 1961; Г. Я. Ав- 
руцкий, 1964; В. М. Банщиков, 1970; Т. Я. Хвиливицкии, 1970), 
причем по таким проявлениям, которые могли бы находить 
аналогию в клинических условиях. 

В ряде работ делается попытка объединить отдельные 
фармакологические характеристики препаратов, выявленные 
на разных животных с применением разных метолов первич- 
ного обследования, в какие-то обобщенные категории. Так, на- 
пример, Ю. И. Вихляев и Т. А. Клыгуль (1966) для серии про- 
изводных бензодиазепинового ряда выделяют: транквилизи- 
рующий, седативный, активирующий, снотворный, миорелак- 
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сантный и противосудорожный эффекты, в основе которых, 
как они предполагают, лежат разные механизмы фармаколо. 
гического действия. Такое обобщение, безусловно, заслужи. 
вает внимания. Однако главный, с точки зрения клинической 
психофармакологии — транквилизирующий эффект бензодиа- 
зепиновых соединений, особенности действия тех или ИНЫХ 
препаратов на поведение, на эмоциональную активность до 
сих пор неподвергаются экспериментальной дифференциации, 

Излагая принципы изучения психотропных средств, В. В. За. 
кусов (1967) подчеркивает особое значение детализации 
психотропного действия на поведение животных. Соок и Ке|. 
1еНег (1963) выделяют, например, такие специфические тесты 
психофармакологического анализа, как определение «приру- 
чающего» (фаптто) эффекта на агрессивных животных, влия- 
ния на спонтанную моторную активность, на экспериментально 
вызванное агрессивное поведение (обусловленное разруше- 
нием септальной зоны, изоляцией, электростимуляцией), на 
условные реакции избегания и угнетения, на позитивное под- 
крепление. Такой подход способствует выявлению типового 
нейролептического или транквилизующего действия, но не по- 
зволяет выделить тонкие индивидуальные различия действия 
отдельных соединений, что наиболее важно с позиций при- 
кладной психофармакологии. 

Распространено суя дение, что методы выявления психо- 
тропной активности должны быть простыми и с обязательным 
использованием количественных показателей. Для этого. раз- 
рабатывается множество разных полуавтоматизированных 
установок, позволяющих фиксировать и количественно оцени- 
вать какие-то (обычно моторные) показатели деятельности жи- 
вотных. Такой этап исследования, безусловно, необходим. Но 
он недостаточен для более углубленной характеристики психо- 
тропного эффекта. 

Понимая односторонность такого подхода, отдельные 
фармакологи предлагают более широкое внедрение методов 
оценки изменения поведения животных (крысы, кошки) 
«свободной ситуации» (Во1зз1ег, 1965; Г.аЁ, 1965, и др.). 

Для характеристики психотропного действия были предло- 
жены разные варианты регистрации отдельных компонентов 
спонтанного поведения животных. Могоп и ПеВеег (1956) 
описали метод анализа спонтанного поведения кошек с реги- 
страцией отдельных поз, учетом частоты их повторения и зто- 
следующим обобщением в группы и синдромы с однотипным 
информационным содержанием. 

Весьма интересные исследования на кошках были выпол- 
нены НоНте!{ег и \МийКе, (1969), \иНКе, НоНте!з{ег (1968), 
МиНкКе (1971). Они дифференцировали эффект психотропных 
средств в таких категориях индивидуального поведения, как 
общительность, удовольствие, возбуждение, внимание и др. 
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Сравнивался ряд препаратов ( 


а, —2 хлордиазепоксид, морфин, фе- 
намин, ово аН В амитриптилин, имипрамин, аминазин) по 
тому, какие типы оведенческих состояний они вызывают или 
подавляют И на какие оказывают влияние. Таким образом по- 
лучена индивид) альная характеристика разных средств. По- 
веденческие исследования этих авторов имеют более глубокую 
теоретическую ост ову по сравнению с работами, проведенны- 
ми по методу Могоп. Разные формы поведения (УеграНепз- 
\е!5еп) не воспринимаются как отдельности, но связываются 
в функциональные комплексы. Характеристика состояния жи- 
вотного и его внешних проявлений основывается на этологи- 
ческих изучениях кошек (Геупаизеп, 1960; Тештьгоок, 1961). 
Очень существенно, что У\УийКе (1971) подчеркивает необхо- 
димость различения индивидуальности преобладающего типа 
поведения у отдельных животных (генетически обусловленно- 
го или приобретенного). у 

Использование таких этологических наблюдений в психо- 
фармакологии, если они осуществляются достаточно глубоко 
и серьезно, может дать много полезного и способствовать более 
точному выявлению особенностей психотропного действия но- 
вых препаратов, даже на стадии скрининга. Однако такой 
подход не получил широкого распространения, хотя его авто- 
ры указывают на простоту, экономичность и удобство подоб- 
ных приемов для дифференцирования психотропных средств. 
Кгак и Вогоезоуа (1972), предлагая очередной вариант 
оценки влияния веществ на спонтанное поведение животных, 
даже вносят в заголовок своей публикации риторический во- 
прос: почему детальные изучения так редки? ричину этого 
они видят в предвзятости мнения о’ субъективности и ненадеж- 
ности такого метода, а также в тенденции количественного 
учета всяких метрик поведения по схеме «наблюдатель — 
компьютер». 

Однако изучением влияния нейропсихотропных средств на 
поведение животных удовлетворяется только одна Стори 
проса — так называемая проблема агио-Бепау1ог пуегасНоп. 
Учет производится в категориях видоизменения Пара Н 
поведения животных и, по существу, этим оценивается КК ы 
венно психотропное» (Г. Я. Авруцкий, 1967; И. ем 
ров, 1971) действие препаратов. Индивидуальная Е" 
‘тика психотропных средств в условиях нарушения Е г 
при экспериментально вызванных «психопатологически? 
Стояниях животных не выявляется. 

_ Что же должно подвергаться учету 
экспериментах на животных? : 


сли первая задача — изучение о . 
й : А ‹ тру сводится 
та на поведение — не вызывает особых трудностей и 


т ‹ методов, 
О. разработке достаточно ие 
в Вторая моделирование психопатологических нар) 





И моделироваться В 


ВЛИЯНИЯ данного препара- 
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менее ясна и требует дополнительной теоретической разра. 


тки. - 

аа перечень показании для клинического приме. 
нения тех или иных психотропных средств, рекомендаций, ко. 
торые выработаны на основе достаточного опыта их практи. 
ческого использования, может вызвать у фармаколога недо. 
умение. Так, например, транквилизаторы бензодиазепинового 
ряда рекомендуются не только в случаях тревоги, страха, для 
нормализации невротических состояний, но и для лечения не- 
которых форм шизофрении, депресссивных состояний, пара- 
ноидных депрессий, наркоманических абстинентных явлений, 
психопатий, психастенических и сенесто-ипохондрических рас- 
стройств и др- 

Однако формальный подход в этом деле неприменим. Все 
ведущие психиатры постоянно указывают на необходимость 
выбора оптимального препарата для данного больного в дан- 
ную фазу развития его заболевания, в зависимости от домини- 
рующего симптома. Таким образом, вопрос переходит в дру- 
гую плоскость. Не только нозологическая характеристика, но 
и ведущая симптоматика определяет выбор препарата. р 

Психотропные средства не обладают избирательным дей- 
ствием на конкретные нозологические формы психических за- 
болеваний. Они действуют на определенные синдромы, входя- 
щие в состав этих нозологических форм. Одним из таких син- 
дромов является эмоционально-аффективная симптоматика. 
Редукция ведущего синдрома в процессе лечения в какой-то 
мере нормализует и другие проявления заболевания. 

Как уже рассматривалось в главе 1, психотропные средст- 
ва «эмоциотропны», это и обусловливает более выраженный 
психофармакотерапевтический эффект при остро возникаю- 
щих невротических расстройствах, чувственно окрашенных и 
мало связанных со структурными особенностями личности 
больного. Лучше поддаются воздействию психотропных 
средств и психозы, в клинической картине которых преобла- 
дает массивная аффективная симптоматика. 

Совершенно естественно, что и для экспериментальной 
психофармакологии весьма существенно изучение действия 
разных типов психотропных соединений на разномода 
эмоциональные проявления животных при 
адекватных для этого моделей. 

Однако характеристика препарата с учето 
циотропности» в экспериментальных 
еще не удовлетворяет требованиям к. 
макологам. . 

Наиболее существенную характеристику каждого психо- 
тропного вещества составляет сочетание в нем разных направ- 
лений действия, пропорции активности в пределах всего спект- 
ра нейропсихотропного действия, ранговое распределение со- 


льные 
использовании 


м лишь его «эмо- 


условиях (см. главу 3) 
линицистов к психофар- 
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ответственно. этим направлениям психотропной активности. 
Объективизация клинической оценки психотропного эф- 
фекта осуществляется на основе составления так называемых 
«шкал суждения» (см. обзор: С. Г. Зайцев, 1968), когда четко 
детерминируются единицы наблюдения и детализируются 
свойства, которыми должен обладать поведенческий феномен 
для зачисления в ту или иную рубрику. Используя такой под- 
ход, Ю. А. Александровский (1973) наглядно представляет 
индивидуальные особенности психофармакологической актив- 
ности изученных им соединений (диазепам, хлордиазепоксид, 
тацитин) в графической форме (многовекторный анализ). 
Экспериментальные данные по активности транквилизаторов 
и особенностям действия отдельных препаратов, представлен- 
ные в относительных величинах их ранговой активности 
(Ю. А. Александровский, Т. А. Клыгуль, В. Н. Прокудин, 
1970), достаточно четко совпадают с клинической характери- 
стикой этих препаратов. 

Таким образом, имеются все предпосылки для более углуб- 
ленного экспериментального изучения индивидуальных осо- 
бенностей психотропных соединений. При этом важно одно- 
временное выявление психотропного эффекта как на нормаль- 
ное поведение, так и в условиях экспериментально вызванных 
нарушений эмоциональной сферы: 

На основании собственного опыта более чем десятилетнего 
изучения действия психотропных средств на эмоциональное 
поведение животных мы пришли к глубокому убеждению о 
возможности и необходимости экспериментального объектив- 
ного выявления индивидуальных особенностей разных психо- 
тропных соединений. 

Полученные нами в эксперименте данные об индивидуаль- 
ном спектре психотропной активности ряда транквилизаторов 
оказались весьма сходными с клинико-терапевтическими на- 
блюдениями об особенностях действия этих соединении. Раз- 
работанный нами метод психофармакологического анализа 
индивидуальных психотропных свойств разных соединении по- 
может, как мы полагаем, преодолеть разрыв между экспери- 
ментальной и клинической психофармакологиеи. 


ОЦЕНКА ИНДИВИДУАЛЬНОГО ПОВЕДЕНИЯ 
И ЭМОЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ КОШЕК 
В УСЛОВИЯХ ГРУППОВОГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 


Возникновение, характер и направленность эмоционального 
поведения определяются не только доминирующей в данн ы= 
момент мотивацией, играющей внутреннюю направляющую 
Роль в поведенческой активности, но и обстановкот, Е =: 
ой или экспериментальной ситуацией, выполняющей вн 
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«пусковую» или разрешающую роль и обусловливающей 
не о с ную окраску эмоционального поведенческого ак- 
ее реакции, ее модальность, Е 
будут в значительной степени при з ре 2 стимул- 
объектов. Реакция каждой кошки на стимул о СЕВ Строго 
индивидуальна и в большей степени обусловливается характе- 
рологическими особенностями данного животного, 9 ИНК 
ным опытом, приобретенными навыками, способностью К 
оценке ситуации, отношением к экспериментатору и рядом 
других причин. Поэтому прежде чем Е А СПЕРИЕ 
ментально вызванные сдвиги в эмоциональном СОСТОЯНИИ И 
поведении кошек и давать им какую-то качественную оценку, 
необходимо иметь четкое представление о наиболее ТИПИЧНОЙ 
направленности эмоционально-поведенческого реагирования 
данного животного при нормальном для него эмоциональном 
фоне, о характере и способах эмоционального выражения при 
провокациях, о типах поведения в различной ситуационной 
обстановке. Е 

При электрической стимуляции мозга мотивационной или 
эмоциональный фон создается искусственно, путем электриче- 
ской активации нервного субстрата, участвующего в форми- 
ровании этих состояний. В таких условиях еще большее зна- 
чение имеет подбор адекватных стимул-объектов для квали- 
фикации ответного поведения. 

У животных об эмоциональном состоянии экспериментатор 
судит только по внешним эмоциональным проявлениям, кото- 
рые генетически предопределены У каждого вида и опреде- 
ляются позой, характерными сокращениями мускулатуры, со- 
стоянием шерсти, положением хвоста, ушей и пр. Прекрасные, 
предельно точные описания внешнего выражения эмоциональ- 
ного ‘состояния ряда животных, в:том числе кошек, были при- 
ведены еще Ч. Дарвином (1872). В последующем достаточно 
детально разработана этологическая значимость разных поз 
и типов поведения кошек (Геупаицзеп, 1960). Биологический 
смысл эмоционально-выразительных проявлений у 
можно видеть в ТОМ, что они служат ТОНКИМ индикат 
ционального состояния, дистантным сигналом 
бей данного вида, несущим опреде, 
ловиях зоосоциального взаимодействия И, очевидно, ПОНЯТНЫМ 
ЖИВОТНЫМ ИНЫХ ВИДОВ, соприкасающихся С НИМИ. 

О характере эмоционального состояния У животных можно 
также достаточно объективно судить по их реакциям на тест- 
объекты по отношению к экспериментальной ситуации и, 
конец, по характеру группового поведения. Определение мо- 
дальности эмоционального сдвига у животного во многом 


аблюдатель невольно интерпрет ирует 
ктивные проявления с ПОЗИЦИЙ антропо- 


рные эмоционально- 


животных 
ором эмо- 
для других осо- 
ленную информацию в ус- 


на- 


субъективно, поскольку н 
понятные ему аффе 
морфизма. В то же 


время многие характе 
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выразительные проявления, информативные для животных, 
ускользают от его внимания. В связи с этим одним из мето- 
дов объективизации эмоционального состояния животных в 
эксперименте может являться тестирование этого состояния 
по поведению других особей того же вида в условиях группо- 
вого (зоосоциального) взаимодействия. Проведение экспери- 
мента в условиях группового взаимодействия позволяет с до- 
статочной объективностью изучать сложные изменения в 
эмоционально-психической деятельности животных и анали- 
зировать такие проявления этой деятельности, как конфликт- 
ность поведения, лидерство в группе равноценных и более 
слабых животных, поведение в однородной группе самцов и 
при наличии самки в группе, избирательность направленности 
ярости, агрессии на одного или всех животных в группе и др. 
Как показали исследования, выполненные в ряде лабора- 
торий, и собственный опыт психофармакологического изуче- 
ния этой проблемы (М. М. Козловская, 1974; Е. Б. Каткова, 
М. М. Козловская, 1974; В. П. Пошивалов, 1974), изменение 
характера взаимодействия в группе животных является высо- 
коинформативным критерием оценки натуральных и искусст- 
венно вызванных (например, стимуляцией глубоких структур 
мозга) эмоций. По трансформации взаимодействия животных 
после введения психотропных средств можно достаточно объек- 
тивно оценить влияние препарата на эмоционально-психиче- 
скую сферу, выявить «социализирующий» или «антиконфликт- 
ный» эффект препарата и его «терапевтическое» воздействие на 
вызванные сдвиги (моделированную «патологию») эмоцио- 
нального состояния. Такой метод подхода к изучению осооен- 
ностей действия веществ на эмоционально-психическую сферу 
еще не использовался в экспериментальной психофармаколо- 
гии. В силу этого нами была проделана большая работа повы- 
работке достаточно информативных и объективных критериев, 
позволяющих оценивать поведение животных в группе. а 
лиз большого экспериментального материала позволил выле- 
лить спектр эмоциональных состояний, свойственных домаш- 
ним кошкам, и типов социального поведения В группе, ых 
обычно не учитывается в психофармакологическом экспери- 
менте. 
Для этого анализировались 





основные черты характера жи- 


вотного, особенности и’тип реагирования каждого Уна 
Ума на окружающую обстановку и серию. ВСТО а 
Щих как живые (собака, один или несколько котов р 
го нрава, крыса, мышь, лягушка, кролик), — я ме 
объекты (движущийся макет животного, корме Ех 
ты из вивария, имеющие выраженный запах т лан. 
и др.). Детально фиксировалось также м ИР” 
возникающее при изменении обстановки о, ее 
В виварии, в клетке, в камере, в условиях перехода Я 
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Характер обусловленного Таблица 23 

























































| Реакция па первое Динамика развития 
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Характер обусловленного 
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Реакция на первое Динамнка развитил 
предъявление тировочного 
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Таблица 23 
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Характер поведения кота «Контакт-1» в группе 





я 


олизкая 


Регистрируемые показатели 





Проходит первым 


Не уступает 


Голова — голова 
Голова — бок 


Максимальная 


Подходит 





Случайная 
Самая 








Дистанция агрессивных 
относитель- доброжелательных 
но партнеров слабых 





—- 

















Расположение относительно парт- 
неров 








Активное пове- | агрессивным 
дение при кон- / трусливым 

тактах с парт-| слабым (больным, 
нерами в камере (| маленьким) 














Ответное поведение при активном 
приближении одного ИЗ партнеров 






































пищей и 
выходом из камеры, 7 з 
мышкой Е 





Борьба за 
овладение | 











подчинения партнера 

















крупного кота 























Поведение после «раунда» драки и | 
| 


ы ы 
р. Поведение при введении нового | | 














Ц 
1 
ии, 





Г э9Н1оя 
981) чи 





ЧНЯоно() 
ЧНтОчИЖ 











олониААах 
эинапэчо 1 








я 


с 





иди 








уе»; 


1 ИОШОхХ 


























Фэн 







ы о 
> = 
= 8 
® 5 
э о 
в , 
ЕЕ 


эгви 





эээале 


яодэн 


ончгэтиэзонто эинэжогонэе 












эон 
Эр 
== 
ооЕ= 
де а 
оне 
а'5 
о 
&`© 
ов 








эи1эа 





кэАа 





э1 










































































5 ы я я г 
5 я > 5 = 
5 = = — ея 
> с [2 5 е 
о = и ' |= 
| > 
Максимальная 
учайная 
- ь ы ЕЕ Ес = 
мая близкая 
| Голова — голова 
т Голова бок 
} Быстрый подход 
Атака 
| Удары лапами 
т по голове 
ды Хватание зубами 
т за шею (загривок) 








ание 


Вылизы 
й раны 


шерсти, 














Подходит первым 





Легко уступает 














Проходит первым 












































Не уступает 





Схватывает пер- 
вым 


Легко уступает 





Уходит в 


даль- 
ний угол прини- 


мает позу „льва» 








Предупреждаю- 
щие реакции, 
угрозы 























Нападение при 
малейшей прово- 





кацин 


о Фэляеаех 


«| -тявлнод» в10я винэпэ: 


я 


эниА@л 






















видуального к групповому содержанию и др.). Учитывались 
следующие показатели, отражающие характер зоосоциальных 
отношении в группе: взаимное расположение животных (голо- 
ва к голове, спиной к голове соседа и пр.) и расстояние меж- 
ду ними; характер образующихся группировок, лидерство и 
подчиненность; расстояние, с которого начинается конфронта- 
ция и конфликтное взаимодействие (нападение, драка, страх 
и пр.); динамика и структура реакции при контактах (поза, 
эффективность удара, характер вокализации и пр.). В качест- 
ве примера в табл. 23 и 24 представлен ряд’оценочных тестов 
применительно к одному из котов — участников группового 
поведения. 

Обстоятельные наблюдения за спонтанным поведением ко- 
шек в разных условиях убедили нас в том, что как спонтан- 
ное, так и обусловленное стимул-объектами поведение живот- 
ных строго индивидуализировано и не изменяется даже при 
длительном контакте с другими кошками или эксперимента- 
тором. 

Несмотря на все многообразие индивидуального поведения 
животных, можно было выделить две основные типовые груп- 
пы (табл. 25). (По условиям метода крайне агрессивные жи- 
вотные не были использованы для наблюдений). 


Таблица 25 


Основные (типовые) группы животных, используемых в эксперименте 





т Е Е Под- 
ип Основная характеристика группа 





Эмоционально-адекватный, доброжелательно-контакт- 
ный, потенциальный лидер 

Односторонне-эмоциональный (агрессивный, враждеб- 
ный) малоконтактный (конфликтный), лидер в силу 
агрессивности з 

Односторонне-эмоциональный (чрезмерно ласковый, 
добрый), контактный, не лидер (но и не подчиненный) 


Пугливо-агрессивный, умеренно контактный, потен- 


циальный лидер (в слабой группе) Е 
Склонный к страху и невротическим реакциям (высо- 


кая степень эмоционального напряжения негативного 


характера), не контактный, не лидер ы 
Эмоционально-неактивныий (вялый и равнодушный), 


пассивно-контактный, не лидер 








- 


Первую группу составляют животные с полноценным 
спектром эмоциональной реактивности и поведенчески актив- 
ные. Как правило, они занимают лидирующее или г ыаыя 
но-лидирующее положение в группе. По своему ному 
эмоциональному настрою (т. е. состоянию, в котором они вр 
оывают большую часть времени) они’разделяются на э под 


121 








группы. Первую составляют наиболее адекватные по своему 
поведению животные. Ответное (в том числе и эмоциональ- 
ное) реагирование строго связано с качеством (и поведением) 
стимул-объекта. На агрессию они отвечают вначале пред- 
упреждающе-защитным поведением, а затем активным нападе- 
‘нием. Редко проявляют спонтанную агрессивность в отноше- 
нии котов, находящихся в состоянии страха. Слабые, больные 
животные могут вызывать реакцию «ласки» облизывание 
шерсти, раны и т. д. Подгруппы 2 и 3, как видно из табл. 25, 
представляют собой крайние отклонения от первой подгруппы. 

Вторую группу составляли животные с преобладанием ка- 
кого-то одного, преимущественно негативного эмоционального 
состояния. В ее пределах также могли быть выделены три 
подгруппы. В подгруппы [и 2 были отнесены коты, находя- 
щиеся постоянно в эмоционально-негативном состоянии; к 
проявлению положительных эмоций они не склонны. В 1-й под- 
группе коты пугливы, склонны, однако, к проявлению враж- 
дебности, особенно по отношению к слабым партнерам. При 
контакте с сильными агрессивными животными реагируют 
пассивно-оборонительным поведением, а к нападению перехо- 
дят тогда, когда нет возможности избежать контакта. Во 2-й 
подгруппе животные на большинство тест-стимулов реагируют 
пассивным страхом без обороны или агрессии, легко принима- 
ют позу подчинения. Лидерами в группе не бывают. Живот- 
ные 3-й подгруппы в общем доброжелательные, несколько 
флегматичные, не проявляющие ярко выраженных симпатий 
или негативности в отношении партнеров. Нередко превышая 
по весу и размеру других котов, они не пользуются своим фи- 
зическим преимуществом и не претендуют на лидерство в 
в группе. Характерно, что партнеры в группе уже после 3—5- 
минутного контакта с таким котом распознают его состояние 
и не проявляют страха, подчинения. 

Различные типологические особенности нервной системы 
кошек были определены также в экспериментах Т. А. Крученко 
и соавторов (1972). Выделение типа высшей нервной деятель- 
ности было проведено с помощью двигательной пищевой мето- 
дики. Определялась условнорефлекторная деятельность в пе- 
риод становления и упрочения инструментального рефлекса, 
что, однако, не давало представления об эмоционально-психи- 
ческом статусе животного. 

Сдвиги эмоционального состояния, возникающие после 
электростимуляции гипоталамуса, изучались на котах, харак- 
тер поведения которых был предварительно изучен, и они бы- 
ли отнесены к той или иной группе. 

Ситуация эксперимента представлена на рис. 14. В состав 
группы, кроме экспериментального животного, вводилось еще 
2—3 других животных, служивших ‹реципиентами» оценки 
его поведения и эмоционального состояния. Обязательным 
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Рис. 14. Группа животных в экспериментальной камере. 


участником группы являлся так называемый «кот-наблюда- 
тель», характер эмоциональной активности и способы выра- 
жения эмоций которого были детально изучены предваритель- 
но (см. табл. 23 и 24). Попадали в. эту категорию коты из 1 
группы (подгруппа 1). Содержались «коты-наблюдатели» в 
виварии всегда изолированно от других животных. Много- 
кратно участвуя в экспериментах, они были полностью адап- 
тированы к условиям ведения опыта и ориентировали свое 
внимание только на животных, участвующих в эксперименте. 
Помимо этого, в группу могли вводиться другие «коты-статис- 
ты», относящиеся по своим поведенческим проявлениям к 
разным группам, и кошки. 

Пороговое раздражение эмоциогенных зон («точек») ги- 
поталамуса даже при непродолжительной экспозиции (15— 
30 с) вызывает длительные (от 5—10 до 30—60 мин) измене- 
ния в эмоциональном состоянии подопытного кота. Спонтан- 
ное поведение, не обусловленное тест-стимулами, менялось 
мало. Наиболее выразительным внешним проявлением следо- 
вого эмоционального сдвига было положение ушей. Внешне 
заметные вегетативные сдвиги (пилоэрекция, расширение 
зрачков) сохранялись после окончания раздражения гипота- 
ламуса непродолжительное время и отличались большой ла- 
бильностью. Непрерывная регистрация кожно-гальванической 
реакции (КГР) в этот период показывает длительное, ста- 
бильное снижение омического сопротивления. Тонический ком- 
понент КГР затягивается на 5—15 мин (рис. 15). В настоящее 
время КГР рассматривается (во всяком случае у людей) как 
периферический коррелят активации внимания и эмоций. На- 
чальные сдвиги КГР, характерные для ориентировочных реак- 
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ций, коррелируют с волной медленных электрических процес. 
сов (МЭП), отражающей активацию внимания, связанного 
преимущественно с активирующими ретикулярными система- 
ми. Интенсивные продолжительные к -- КГР коррели- 
руют с высокоамплитудными компонентами МЭП, возникаю. 
щими при активации эмоционального статуса и регистрируе- 
мыми, в частности, в таких «эмоциогенных структурах», как 
миндалина, гиппокамп, ретикулярная формация (Т. И. Греко- 
ва, 1974; В. М. Смирнов, Т. И. Грекова, 1974). Полагают так- 
же, что КГР связана с организацией ‘мозговых процессов ак- 
тивного пуска целенаправленного действия. 

Несмотря на бедность или практически отсутствие внеш- 
них выразительных проявлений, заметных для эксперимента- 
тора и достаточных для определения модальности эмоцио- 
нального состояния животного, партнеры-коты в группе без- 
ошибочно распознают качественную направленность и степень 
эмоционального напряжения подопытного животного. 

Пример такого рода представлен на рис. 16. Определенное 
положение ушей, направленность и фиксация взора и другие 
мало информативные для человека признаки угрозы и нара- 
стающей ярости у экспериментального кота оказываются до- 
статочными для развития страха и позы подчинения у партне- 
ра, склонного к пассивно-оборонительным реакциям. 

Степень эмоционального напряжения часто не соответст- 
вуст интенсивности аффективных проявлений. Однако это чет- 
ко дифференцируется партнерами в группе и заставляет их 
соответственно коррегировать свое поведение. В этот период 
они никогда не располагаются спиной или боком к экспери- 
ментальному коту, не ложатся, а находятся в сидячем поло- 
жении с вытянутыми передними лапами (или принимают по- 


зы подчинения), реакция настораживания на все афферент- 
ные стимулы у них повышена. 


КОМ — Период стимуляции 300 Периед после раздражени: 
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Рис. 15. Изменение электрокожного сопротивления в м 
после раздраже 
7 — норма; 2 — после введени 
показано изм 


омент стимуляции и 
гипоталамуса. 


ида в дозе 3 ме/кг; штриховкой ус вно 
нального состояния (страх) ‹ 
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Рис. 16. Появление страха и позы подчинения у одного 


из партнеров в группе при появлении минимальных приз- 
наков угрозы и ярости у подопытного животного, ВЫЗ- 
ванных электростимуляцией гипоталамуса. 


Характер внешнего эмоционального выражения, свойствен- 
ный данному животному в естественных условиях, сохраняет- 
ся и при искусственно вызванной эмоции. Состояние ярости, 
тревоги или страха у разных животных может иметь довольно 
различное, но постоянное для данного кота внешнее выражение. 
Произвольно трактуя эти внешние признаки поведения, экспе- 
риментатор может легко отождествлять проявления пассивно- 
оборонительной «ярости» с состоянием активной реакции 
страха, заканчивающейся нередко направленным нападением. 
Этим объясняются большие несовпадения в литературе по 
квалификации эмоционально-поведенческих реакций кошек, а 
некоторые исследователи объединяют такие аффективные со- 
стояния общим понятием «страх-ярость». Животное, находя- 
щееся в состоянии страха, но не имеющее возможности уое- 
жать или избежать контакта, нередко принимает позу, харак- 
терную для реакции обороны. Они могут даже проявлять 
агрессивность (замахивание лапой, удары, укусы) в отноше- 
нии провоцирующего фактора при непосредственном контакте 
с ним. Однако у партнеров в группе такого рода активность 
Никогда не вызывает страха. Напротив, более слабые живот- 
НЫЕ, ранее занимавшие подчиненное положение, спокойно рас- 
полагаются вблизи экспериментального кота или даже могут 
напасть на него. В то же время животное, находясь в состоя- 

НИИ «ярости» (например, в результате стимуляции ростро-ме- 
тъных отделов гипоталамуса) и не проявляя своего состоя- 
Ния в активной форме (склонность к пассивно-оборонительной 
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форме поведения, наличие другого признанного лидера вгруг. 
пе и др.), может держать в состоянии страха более слабых 
животных и вызывать глухое урчание и готовность к оборо, 
у более сильных (рис. 17). 

`_ Кошки, как животные с достаточно высоко развитым 
неокортексом, могут в известной степени управлять СВОИМ 
поведением и тонко адаптируют выражение своего негативно- 
го эмоционального состояния к особенностям ситуации даже 
в условиях электростимуляции мозга. У некоторых экспери- 
ментальных котов приступ яростной атаки, индуцируемый ма- 
лейшим движением слабого партнера в группе, не возникает 
в ответ на манипуляции, проводимые экспериментатором. 
Эмоциональное состояние ярости, регистрируемое в периоде 
после раздражения, резко усиливает исходный антагонизм 
между партнерами (самцами), вызывает частые драки, борь- 
бу за обладание пищей и т. д. но животное не направляет 
свою ярость на единственную кошку-самку. Эксперименталь- 
ное животное может корригировать направленность «ярости» 
в зависимости от ответного поведения партнеров. 

При более интенсивном раздражении гипоталамуса ответ- 
ное поведение приобретает фатальный характер. Стимулируе- 
мое животное может совершать направленную координиро- 
ванную атаку на любой объект, находящийся в непосредст- 
венной близости от него. 

Активацией ряда «точек» гипоталамуса (см. топографию в 
работе Э. Э. Звартау, 1969) можно вызвать также бурные 
двигательно-аффективные проявления, не имеющие целевой 
направленности. Комплекс взаимосвязанных экспрессивных 
движений может быть не идентичен таковому для выражения 
ярости у данного животного в естественных условиях. Несмот- 
ря на то что у кота вздыблена шерсть, выгнута спина, распу- 
шен хвост, а одна из передних ‘лап совершает движения, ими- 


Не 





Рис. 17. Развитие вызванной электростимуляцией гипоталамуса пассивно- 
оборонительной реакции и ответное поведение партнеров в группе. 
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Рис. 18. Эмоционально-выразительные проявления, имитирующие реакцию 
‹ярости» без соответствующих сдвигов В эмоциональном состоянии. 


тирующие замахивание при нападении, такой набор внешне 
выразительных актов мало информативен для других 
животных в группе, которые проявляют лишь насторожен- 
ность (рис. 18). Внешние проявления реакции «ложной яро- 
сти» не оцениваются партнерами в группе-как угрожающее 
поведение. Следовой эффект от такой эмоциональной реакции 


непродолжителен (10—30 с). 

Проявления, которые можно зафиксировать у животных в 
период электрической стимуляции гипоталамуса при исполь- 
зовании пороговой (надпороговой) интенсивности стимулов, мо- 
гут быть весьма сходны. Однако следовой сдвиг эмоциональ- 
ного состояния, выявляемый по совокупности реагирования на 
предложенные тест-стимулы и по поведению «котов-наблюда- 
телей», различаются подчас принципиальным образом. Такой 
пример представлен в табл. 96. У одного кота поочередно 
раздражались две «точки» гипоталамуса. Во время стимуля- 
ции в обоих случаях развивалась почти идентичная реакция, 
которая могла быть охарактеризована как резкое повышение 
активности и при формальном учете могла бы трактоваться 
как реакция угрозы или «ярости» (по комплексу голосовых 
реакций). В периоде после раздражения в условиях пустой 
экспериментальной камеры У животного можно было зареги- 
стрировать лишь снижение общей двигательной активности. 

Использование тест-объектов и анализ группового взаимо- 
действия позволяют выявить принципиально разный характер 
эмоционального реагирования в обоих случаях. Следовой 
сдвиг эмоционального состояния в одном случае (электрод И) 
объективно квалифицируется как «страх», а в другом (элек- 
трод Т) — как повышение агрессивности с активным нападе- 
нием. В обоих случаях следовые изменения В эмоциональном 
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Таблица 56 











Диссоциация между экспрессивными проявлениями поведения 
в период стимуляции и качеством эмоционального состояния 
в периоде после раздражения | 
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Реакции на другие тесты 


состоянии, информативные для других животных, сохранялись 
10—20 мия. 

Все сказанное свидетельствует, что и при электростимуля- 
ции мозга и при анализе спонтанно возникающего поведения 
судить о качестве и силе эмоции у животного, ориентируясь 
только на детальную регистрацию двигательных реакций, 
принципиально неправильно. Наборы внешних двигательных 
проявлений и вокализаций у животных, несмотря на их кажу- 
щееся разнообразие, довольно стандартны. Однако эмоция 
(эмоциональное переживание), скрывающаяся за этими дви- 
гательными атаками, может быть различна. 

Для квалификации смыслового содержания ответных про- 
явлений подопытных животных и количественного учета эмо- 
циональных и поведенческих реакций были разработаны де- 
тальные оценочные таблицы («шкалы суждения»), с помощью 
которых можно было отражать степень ответа по пятибалльной 
системе. В оценочных таблицах, которые служили промежу- 
точной формой отражения экспериментальных протокольных 
записей, учитывались внешние эмоциональные проявления 
(типичные позы, положение отдельных частеи тела), внешне 
заметные вегетативные проявления, характер вокализации, 
активное поведение в отношении партнеров в группе, поведе- 
ние партнеров в отношении экспериментального животного ‘и 
ряд других показателей. 

Для облегчения восприятия данные из таких таблиц, отра- 
жающих «шкалы», представлялись графически по типу много- 
векторного анализа (рис. 19). На каждую из пересекающихся 
прямых наносились (начиная от центра, принятого за нуль) 
разделительные точки, соответствующие 1—5 баллам выра- 
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женности выделенных ка- 
тегорий поведения. Пер- 
вые семь векторов опре- 
деляют спектр эмо- 
циональной активности. 
Выделялись разные мо- 
дальности  «отрицатель- 
ных» и «положительных» 
эмоций (ярость, страх, 
тревога, негативность, 
любопытство, удовольст- 
вие, игра). Два следую- 
щих — определяют харак- 
тер зоосоциальных взаи- 
модействий в группе. Вы- 
делены два варианта: 
стремление к поддержа- 
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Игадекватно! 


Рис. 19. Схема спектра эмоционального 
поведения животных. 


пересекающиеся в центре круга, — 
на которых отложены разделитель- 


Прямые, 
векторы, 


ные точки, соответствующие 1—5 баллам (для 
большей наглядности через эти точки прове- 


дены  концентрические круги); за нулевую 

точку принят центр пересечения векторов; на- 

правление стрелок указывает нарастание сте- 

пени выраженности регистрируемой категории 
поведения. 


нию  доброжелательных 
контактов (до «назойли- 
вости») и нарастание кон- 
фликтности (до активно 
враждебных отношений). 
Особо оценивались: адек- 
ватность поведения в за- 
данной 


эксперименталь- 
ной ситуации, а также об- 

щая моторная и ориентировочная активность, отражающие 

уровень бодрствования и функционального состояния. 

На рис. 20 представлено в качестве примера графическое 
изображение поведения двух животных до (Г) и сразу после 
(17) пороговой стимуляции разных «точек» гипоталамуса. Как 
видно из сопоставления геометрических фигур, отражающих 
поведение до стимуляции, животные обладали в общем скод- 
ной характеристикой спонтанного поведения. Активация гипо- 
таламуса вызывала резкое перераспределение в спектре эмо- 
циональной активности. При стимуляции ростро-медиальных 
отделов гипоталамуса у одного из животных (а) возникает 
состояние неадекватной ярости, что графически выражается 
отчетливым сдвигом ограниченной периметром фигуры площа- 
ди в сторону векторного отражения «ярости», уменьшением 
(до полного нуля). выраженности положительных эмоций 
(любопытство, удовольствие, игра — соответственно векторы 
4, 5, 6) и нарастанием луча (вектора) конфликтности зо0со- 
циальных взаимодействий (9) и полной утратой способности 
доброжелательно реагировать на контакты с другими живот- 
ными (8). Действия животного В условиях измененного эмо- 
ционального состояния четко ориентированы на объекты, вы- 
зывающие агрессивность, но они не адекватны обстановке (10) 
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Рис. 20. Изменение спектра эмоционального поведения до (Г) и после сти- 
муляции разных «точек» гипоталамуса (11) 
а—кот № 5; б-— кот № 6. Объяснение в тексте. 


не обусловлены поведением партнеров. Нередко яростному 
нападению могут подвергаться животные (кролик, лягушка 
и др.), которые при неизмененном эмоциональном состоянии и 
в естественных условиях никогда не вызывают ярости у кота. 
Как видно из графического изображения, на фоне ярости воз- 
растает активность животного (вектор 11), однако такой эф- 
фект наблюдается лишь в момент осуществления обусловлен- 
ного тест-воздействиями поведения. Ориентировочные реакции 
(вектор 12) протекают очень. живо, имеют отчетливую эмо- 
циональную окраску и почти сразу сменяются проявлениями 
агрессии. 

Активация дорсо-латеральных отделов гипоталамуса (кот 
6) вызывала качественно иные сдвиги спектра эмоциональ- 
ного поведения. Наведенное электростимуляцией эмоциональ- 
ное состояние страха (вектор 2) подавляло не только прояв- 
ления всех положительных эмоций (4, 5, 6), но и полностью 
устраняло возможность осуществления доброжелательных кон- 
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тактов экспериментального животного с партнерами (8) не 
за счет агрессивности, а за счет усиления пассивной недобро- 
желательности и страха. Двигательная активность животного 
при спонтанном и обусловленном (вектор 11) поведении резко 
падала, ориентировочные реакции возрастали за счет усиле- 
ния внутренней напряженности в момент тест-воздействия. 
















ИЗУЧЕНИЕ СПЕКТРА ПСИХОТРОПНОЙ АКТИВНОСТИ 
ТРАНКВИЛ ИЗАТОРОВ 


Используя изложенный выше метод оценки эмоционального и 
социального поведения кошек, мы провели сопоставление дей- 
ствия ряда транквилизаторов на исходное поведение и эмо- 
циональную реактивность животных, а также старались выя- 
вить спектр «лечебного» эффекта тех же соединений в случае 


искусственно вызванных ‘нарушений в эмоциональной сфере 
(М. М. Козловская, 1974; Е. Б. Каткова, М. М. Козловская, 
1974). 


Хлордиазепоксид {2—3 мг/кг) 


способствовал появлению в 
спонтанном поведении кошек я 


рко выраженных признаков 
Удовольствия (рис. 21, а). 

На рис. 22 показано изменение спонтанного поведения од- 
ного из котов, исх 


амг/ка 


а 


2.5м2ике 





Рис. 22. Усиление проявлений, связанных с переживанием положительных 
эмоций (покой, удовольствие, игра) на фоне хлордиазепоксида. 


Кадры 1—2 — кот, склонный к враждебности и агрессивности до введения препарата; 
кадры 3—8 — позы, отражающие изменение в эмоциональном состоянии кота на фоне 
действия 4 мг/кг хлордиазепоксида (позы удовольствия, игры). 





бычно поддерживалась, глазные щели временами су. 
ан алось выпускание и втягивание когтей. На вы- 
р эффекта животное начинало потягиваться, 
не через спину, спонтанно издавать голосовые 
перекатываться чер , орла, громкое мурлыканье), 
реакции (беззвучная вибрация горла, с Б 
Усиливалось любопытство, что проявлялось быстрым прибли- 
жением к предметам, вновь вносимым в камеру, ЕО 
вниманием к хорошо известным предметам, особенно при их 
движении. Резко облегчались те проявления охоты, которые 
связаны с процессами выслеживания, преследования и даже 
игры с мышью. 

Хлордиазепоксид способствовал уменьшению конфликтно- 
сти поведения, вызванной активацией «негативной» точки ги- 
поталамуса (см. рис. 21, 3, 5). От дозы 2,5 мг/кг наведенные 
электростимуляцией элементы страха полностью подавляют- 
ся, однако некоторая тревожность еще сохраняется и устра- 
няется полностью дозами 5—6 мг/кг. В дозах 3 мг/кг хлор- 
диазепоксид устраняет эмоционально-негативную окраску 
электростимуляции, определяемую по тесту «наказания». Од- 
нако некоторое усиление интенсивности раздражения может 
еще вызвать кратковременный (40—30 с) отказ от пищи. 
Одновременно нарастают (или восстанавливаются до исход- 
ного уровня) проявления положительных эмоций. Отражением 
транквилизирующего действия можно считать также стабили- 
зацию кожно-гальванической реакции и устранение ее тониче- 
ской фазы (см. рис. 15). Е 

На фоне эмоционального состояния ярости, обусловленной 
электростимуляцией гипоталамуса, у кота, не склонного к аг- 
рессивным проявлениям, хлордиазепоксид в дозе 6 мг/кг нор- 
мализовал поведение (табл. 27). Однако на приближающуюся 
собаку сохранилась агрессивно-оборонительная реакция. В то 
же время в отношении других котов, находящихся в камере и 
знакомых подопытному животному по предыдущим контак- 
там, агрессивность не проявлялась. Очевидно, хлордиазепок- 


сид в транквилизирующих дозах не устраняет способности 
анализировать значимость (степер 


нь опасности) различных 
тест-объектов. 

В этих же дозах (6—10 мг/кг) 
<приручающее» действие препар 
терпеливое», не переносящее насилие или длительную ласку 
животное, становится менее раздражительным, более спокой- 
ным, разрешает брать себя на руки. При проведении необхо- 
димых в процессе проведения эксперимента манипуляцией 
(укрепление электродов, посадка в ящик, прием лекарства 
и др.) животное более не кусается, не царапается и только из- 


редка и громко урчит (предупреждающая голосовая реакция) 
Ярко выраженным компонентом т 


ствия хлордиазепоксида является его 


проявляется так называемое 
ата. Легко возбудимое «не- 


ранквилизирующего дей- 
антиконфликтное дейст- 
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Таблица 27 


Устранение под влиянием хлордиазепоксида ряда проявлений, 
возникающих на фоне эмоционального состояния ярости 








© | После стимуляции 












Тест воздействия Регистрируемые проявления 





хлордиазе- 


до ве- 
щества 
поксид 


<> 


нЕ: 









Собака Поза обороны 30(15)| 17(50) | 12(60) 
(приближение) Активное нападение — 20(40) | 20(15) 
Голосовые реакции — 17(40) | 17(50) 

























Кот Отступление в ее а 
Оборона (при контакте) 
Активное нападение 12 — 
Движущийся предмет Активный подход 10 10 6 
(макет) Обследование 15 — 10 
Нападение — 12 — 
Затемнение половины Предпочтение темной + = + 
камеры половины 
Конкурентная борьба — + — 
за: пребывание в темной 
половине 




















Провоци- | Хлопок напряжение — + — 
рующие голосовые реакции = Е == 
воздей- 

> напряжение — Е м 
сТвиЯ | 

Замахи- голосовые реакции = = = 

вание атака — 2= Е 

Продолжительность наведенного электростиму- 600 240 
ляцией эмоционального состояния (в с) 

Примечание. Цифры в графах — латентные периоды (в с). Цифры 
в скобках — расстояние (в см), с которого начинается ответная реакция. 
(+) — наличие, (—) — отсутствие эффекта. 


вие. На фоне действия препарата (2,5—6 мг/кг) эксперимен- 
тальное животное, которое занимало лидирующее положение 
в группе и сохраняло его в период электростимуляции гипота- 
ламуса, легко уступает в конкурентной борьбе за обладание 
мышью или возможность выхода из камеры, при контакте с 
партнером отказывается от драки, что проявляется в намерен- 
ном отведении взора и головы в сторону от партнера, в спо- 
койном положении ушей, отсутствии голосовых реакции, кот 
старается избежать встречи, перепрыгивая через барьер 
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Таблица 28 





ликтное поведение 
зепоксида на лидерство и конф. 
Влияние хлордиаз! НЕ 


После стимуляции 
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! 
Е 8 хлордиазе- | Я 7 
© поксид . и 
Регистрируемые показатели ЕЕ Е РВ р 7 
пеар 8 |3 |5 ра: 
т 
Е ЕЕ ЕЕ 
| 60 | 75 [15 |0 2798 
ие | В периоды между контактами жи 6 (8 - 
и вотных 805 40 13 |3—5 м и" р 
Для проявления первых заметн ы а ое | В 
признаков агрессии со сторо! яви = |. 
20 5 ТА ео | 8 
а ПОЗЕ первых признаков | 20 50 1 ие = 
а 6—0] 15 | 5|5 эле | 
Для начала драки ий] 
а - 
Поведение | Прижимание и разворот ушных | + ЗЕ Е |6 Я. Пащая 
Ее при| раковин | зазриетй 
приближе- и рН 
:. Е ЕЕ 
ие Голосо-—| ‘шипение з- :- ЧЕ ВАЗ 1 ДНО Па 
вые ре- ] урчание | к то м 
акции ь 
в со 
Вскакивание на лапы Не ЕЕ | м 
\ ыы 
й В Приб 
- 5 |= \ у ы 
Активный подход к партнеру и | - ЗЕ ыы к 
нападение | к т и 
. = м ь т ы 
Поведение | Специфическая поза ярости и уг- | - 8 = м м а 
ПЕРОМ № № 
ей - м 
конт т: ьа + м 
У т замахивание Е ОА 
партнером Зрр однократный удар + + + = а, 
ве повторные удары — + — хх м м с 
\, № й Ц 
Количество провокаций (контактов с партне- 6 2 9 14 А м 
ром), необходимых для начала драки | № ц а 
М 
\ 
Конкурен- | Агрессивное лидерство ыЕ ЗЕ ог” т ох \ 
ция за ов- | Активное начало борьбы и быст- + — А м А, и 
ладение рое отступление НЕ А у м у 
(пищей, "Равнодушие а 
мышью, м А 
выходом \ 
и др.) у А \ 



































Продолжение 
После стимуляции 


хлордиазе- 
поксид 
(мг/кг) 


Регистрируемые показатели 


На нормаль- 
ном эмоцио- 
нальном фоне 


до ве- 
щества 


Потеря ли-| Уступает в конкурентной борьбе 
дерства в | Подвергается нападению партнера 

группе Покидает территорию после драки 
первым 


Реакция Ответы | ориентированный по- 
на контакт | на при- | ворот 
с неживым | коснове- | шипение 

объектом | ние пал- } урчание 

кой (по | хватание лапами 
числу ка- | укусы 

саний) 

















(табл. 28). Параллельно с развитием антиконфликтного дей- 
ствия экспериментальный кот теряет лидирующее положение, 
так что на определенном этапе развития эффекта сам подвер- 
гается нападению партнера. Лишь повторные отказы от дра- 
ки, длительно сохраняемая поза покоя и другие признаки 
окончательно убеждают остальных животных в «безвредно- 
сти» ранее агрессивного лидера. Экспериментальный кот ста- 
рается незаметно приблизиться к партнерам и расположиться 
вблизи на минимальном расстоянии. Такое поведение не вы- 
зывает тревоги в группе животных, они также укладываются 
в спокойных позах на разных расстояниях друг от друга и не 
соблюдают более правил взаиморасположения, так что голова 
одного может быть возле спины или живота другого живот- 
ного. 

Следует, однако, отметить, что динамика развития анти- 
конфликтного действия во многом зависит от исходного эмо- 
ционального фона. Если кот до стимуляции склонен к пассив- 
ным реакциям (преимущественно реакциям страха), то хлор- 
диазепоксид уже в минимальной дозе (2,5—3 мг/кг), устраняя 
страх, способствует временному усилению (активации) кон- 
фликтного поведения данного кота, что отчетливо определяется 
по изменению характера взаимоотношений в группе (табл. 29). 
Партнер, ранее нападавший на экспериментального кота, 
сам старается в новой ситуации избегать контактов. При 
уменьшении площади свободной территории (путем переме- 
щения перегородки в камере) малейшее провоцирующее дви- 
жение партнера вызывает активное агрессивное нападение 
экспериментального кота, который в этот период приобретает 
относительное лидерство: первым проскакивает в щель, обес- 
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Таблица 29 


ия хлордиазепоксида на отдельные категории 


актер действ 
о поведения животного, склонного к реакциям 


пассивного страха 



































, После стимуляции 
| а 
Е хлордиазе- 
Категории эмоционального поведения = — поксид 
и их внешнее выражение Е и Е (мг/кг) 
= во |[—_ 
е= о 
НН ан|3| 6 |0 
Страх (пассивно-оборонительного характера) НЕЕ = |= 
Агрессивность (проявляется при провокациях) +1 — 1+1 + | — 
Лидерство | Подвергается нападению ии —|- 
в группе | Нападает первым — || Ы т 
В узкий выход из камеры проходит | — | - 
первым 
К пище подходит первым |= |+ 
Е. 
Конфликт- | Располо- на максимальном рас- | + | += —|— 
ность по- жение стоянии 
ведения на минимальном рассто- | — | + |—| + |+ 
ЯНИИ 
1 
Взаиморас- } голова к голове | - | — 
положение спиной к голове ||| + 
Реагирует углублением страха ЕЕ 58| <= 
при контак- } предупреждающе-защит-| + | — |+ |+ -+| 
тах с парт- ным поведением 
нером агрессивным нападением | — | — |—| + | + 
равнодушием ее ЕЕ. | 
Активность | Пассивная неконтактность + ++ +| — | — 
в установ- | Активный доброжелательный подход | — | — |+] + |+ 
лении кон- | Подход и расположение вблизи |+ 
тактов партнера 











имечание 


Пр ре (+) — наличие, 
(—) — отсутствие эффекта. 


(+--) — усиление, (+=) — ослабление, 


печивающую выход из камеры, активно подходит к пище, со- 
вершает «немотивированное» нападение на спокойно сидящего 
кота. Появляется агрессивность и в отношении эксперимента- 
тора, некоторые внешние признаки эмоционального возбуж- 
дения — постоянные маятникообразные движения хвостом, 
негромкие голосовые реакции (на стук, звонок), повышение 
двигательной активности. Такое повышение активности чере- 
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дуется с периодами полного покоя, имитирующего транквили- 
зирующий эффект. Животное лежит на боку, лапы свободно 
отброшены в сторону, глаза прикрыты, однако хвост напря- 
женно вздрагивает. Временами появляются признаки удоволь- 
ствия: потягивание, выпускание когтей и др. В больших дозах 
(10 мг/кг) агрессивность животного снижается или устраняет- 
ся, однако лидерство в группе животных сохраняется более 
длительное время, причем при отсутствии провокаций со сто- 
роны партнера оно сочетается со стремлением к установлению 
контактов с другими котами. 

Нормализация вызванных электростимуляцией сдвигов в 
эмоциональном состоянии не только устраняет конфликтность 
поведения в парах «экспериментальное животное — партнер», 
но и восстанавливает взаимоотношения в группе между парт- 
нерами. Дополнительным тестом, свидетельствующим о нор- 
мализации эмоционального состояния экспериментального ко- 
та, служит резкое сокращение тонической фазы КГР (см. 
рис. 15), атакже большая стабилизация уровня кожного сопро- 
тивления при разнообразных тест-воздействиях. 

На рис. 23 в схематизированной форме представлено, как 
видоизменяются взаимоотношения в группе между партнера- 
ми на фоне хлордиазепоксида. При нормальном эмоциональ- 
ном состоянии всех животных кошка-самка, участвующая в 
опыте, постоянно находилась вблизи экспериментального ко- 
та (2), не занимающего лидирующего положения в группе, но 
очень доброго и ласкового. Партнеры /Г и 2 не вступают меж- 
ду собой в конкурентные отношения, избегают контактов, яв- 
ляясь равноценными в физическом отношении. После электро- 
стимуляции у кота 2 возникает состояние страха, имеющее 
очень отчетливое внешнее выражение. Такое состояние побуж- 
дает партнера активно подойти к экспериментальному коту и 
нанести ему несколько ударов. Завязавшаяся драка при яв- 
ном лидерстве кота / является причиной того, что кошка (3) 
быстро отходит от пребывающего в страхе кота (2) и прячет- 
ся за спину временного, но явного лидера. На фоне хлордиазе- 


Рис. 23. Изменение взаимоотношений партнеров в группе ней 
стимуляции гипоталамуса до и на фоне действия хлорди . 


оне 
1— до раздражения; 1/ и 1//— соответственно после НЕО ао 
действия хлордиазепоксида в дозе 3 ‚мг/кг. Осталь 
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поксида у кота 2 страха не возникает, при Я кота 1 
экспериментальное животное сохраняет. с Ую позу, 
предупреждающе шипит. Кот / переключает свое внимание на 
кошку 8, однако она тоже шипит, предупреждающе замахи- 
вается и уходит за спину кота 2. Получивший отпор от обоих 
партнеров кот Г укладывается в спокойной позе. Постепенно 
расстояние между котами сокращается до минимального 

Адекватная для развития основного, транквилизирующего 
действия доза хлордиазепоксида определяется как качеством 
наведенного сдвига, т. е. модальностью эмоционального состоя- 
ния (страх, ярость, тревога и т. д.), так и исходным типом по- 
ведения данного животного. Так, животные, находящиеся в силу 
пережитых обстоятельств в состоянии постоянного страха, на- 
пряжения, заторможенности, под влиянием небольших доз 
препарата «растормаживаются», становятся более активными 
и даже агрессивными. Транквилизирующёму эффекту у таких 
животных предшествует активирующий. Лишь большие дозы 
устраняют те проявления эмоциональности, которые, вероят- 
но, были закреплены в характере животного генетически. Так, 
«приручающее» действие препарата у котов более диких и аг- 
рессивных, плохо поддающихся ласке, развивается лишь при 
введении 15 и более мг/кг препарата. Тот же эффект у «до- 
машних котов», эмоциональная установка которых на агрес- 
сивность, защиту, угрозу является результатом изменений ус- 
ловий жизни и содержания, имеет временный характер, отчет- 
ливо выявляется при дозах 5—10 мг/кг. 

Эффект диазепама несколько отличался от хлордиазепо- 
ксида. Для удобства на рис. 21 сопоставлены данные, полу- 
ченные на одном и том же животном. В дозах 0,6—1,5 мг/кг 
диазепам ‘устранял вызванное электростимуляцией мозга со- 
стояние тревоги-страха. При этом «наказующий» эффект 
электростимуляции («негативность») еще не подавлял- 
ся. Проявления удовольствия в спонтанном поведении 
несколько усиливались, но слабее, чем в случае хлордиа- 
зепоксида. 

На рис. 24 отражено антифобическое действие диазепама, 
отчетливо проявляющееся на животных, исходно склонных к 
реакциям страха (1). Стимуляция дорсо-латерального гипота- 
ламуса резко усиливает страх у таких ж 
жимается ко дну камеры, втягивае 
закрывает глаза. Такой кот обычн 
со стороны партнеров по группе (3), уступает в конку- 
ренции (4). Введение диазепама (1,3 мг/кг) ослабляет прояв- 
ления страха в спонтанном поведении (5), устраняет страх, 
вызванный стимуляцией (6, 7), животное теперь первым под- 
ходит к еде (8). 
` У некоторых котов после 3—4 сеансов электростимуляции 
мозга, вызывающей эмоциональное состояние «парализую- 
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т 
| 


Рис. 24. Устранение эмоционального состояния страха, вызванного электрб- 
стимуляцией гипоталамуса под влиянием диазепама. 
1— кот, исходно склонный к реакциям тревоги и страха до стимуляции; 


2—4 — уси- 


ление страха после слабой активации гипоталамуса (2 — типичная поза кота; 3— 

нападение партнера; 4 — утрата лидерства); 5 — тот же кот на фоне действия диа- 

зепама (1,3 мг/кг) до стимуляции; 6—8 — после стимуляции типоталамуса страха не 

Развивается (6 — типичная поза страха отсутствует; 7 — партнер более не нападает; 
8 — восстанавливается лидерство и активность). 
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щего страха», вид экспериментальной камеры вызывал невро. 
зоподобное состояние. При помещении в камеру кот застывад 
на одном месте, мышечное напряжение нарастало, достигая 
по интенсивности почти кататонического состояния. Сжавщись 
в сплошной комок, животное зажмуривало глаза, прижимало 
уши, голова втягивалась, хвост поджимался. На любые аф- 
ферентные стимулы кот «сжимался», мышечное напряжение 
еще более возрастало, появлялось подергивание мышц на 
морде и слабое, почти беззвучное мяуканье. Попытки поста- 
вить кота на лапы оказываются безрезультатными. Пищу жи- 
вотное не принимает. Такое состояние сохраняется на весь пе- 
риод пребывания в камере. Электростимуляция его углубляет. 
Партнер, помещенный в камеру одновременно с эксперимен- 
тальным котом, не нападает на последнего. Однако после 
электростимуляции эмоциональное состояние эксперименталь- 
ного животного приобретает, очевидно, иной, «социально-опас- 
ный» оттенок. Поведение партнера резко меняется. Он прини- 
мает позу конфронтации, начинает, пятясь, отходить от 
экспериментального кота. Если избежать контакта с экспери- 
ментальным котом не удается, партнер наносит ему яростные, 
молниеносные удары по голове и глазам и быстро отходит в 
сторону. 

Диазепам в минимальной дозе (0,6 мг/кг) устраняет вы- 
званное электростимуляцией эмоциональное состояние, имею- 
щее социально-информативный характер. Это может быть от- 
четливо тестировано по изменению поведения партнера, кото- 
рый полностью перестает реагировать на экспериментального 
кота. От большей дозы (1 мг/кг) подавляются и другие внеш- 
не заметные признаки, связанные с вызванным электростиму- 
ляцией эмоциональным состоянием. В дозах 1,2—21,5 мг/кг 
диазепам полностью устраняет все проявления «невротично- 
сти», так что экспериментальный кот более не реагирует на 
обстановку эксперимента и его поведение в камере не отли- 
чается от обычного. 

Состояние ярости, агрессивности подавлялось диазепамом 
в значительно больших дозах (табл. 30), особенно в тех слу- 
чаях, когда оно возникало у исходно агрессивных котов. 

У животных, склонных к реакциям тревоги и страха, диа- 
зепам вызывал в определенном диапазоне доз (1—3 мг/кг) 
временное усиление агрессивных реакций главным образом В 
отношении экспериментатора. Параллельно возрастает общая 
спонтанная двигательная активность и возникает эффект «об- 
легчения» на моторные компоненты ответов, связанных © 
электростимуляцией. Однако кожно-гальванический рефлекс 
в этот период не усиливается, а, напротив, ослабляется. 


5 У животных, в спектре эмоциональной активности которых 
ложительные эмоции выражёны достаточно интенсивно, 


диазепам в дозах 0,6—1,5 мг/кг вызывал их усиление. Игровая 
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Таблица 30 


Действие диазепама на отдельные компоненты проявления ярости 
у кота до и после активации гипоталамуса 


= 
После стимуляции 


диазепам (мг/кг) 
Регистрируемые показатели + 


1,5 ы: 


На нормаль- 
ном эмоцио- 
нальном фоне 
до ве- 
щества 





Голосовые | Глухое урчание (30) | (30) | (15) 
реакции 


Ши- | однократное (15) (10); (10) 
пение | повторное (25) | (15) | (10) 

















щая поза | ворот ушей 
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вы к спине 


Поднимание лапы (30) | (17) | (10) | (10) (5) 





Активный подход 
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Поведение вЕЕЕЕЕ| ||| Избегает контакта 


О Е Е Е ЕЕ 


Поведение на про- | Ориентированный по-| 6 1 1 1 1 

вокацию (число | ворот 6 ых 

провоцирующих Глухое урчание ] 

прикосновений, Шипение т 09 

вызывающих от- | Хватание лапами 

ветную реакцию) | Яростное кусание р = 
Слабое кусание 


Примечание, Цифры в скобках — расстояние, и 
ответа № см), (+) — наличие, (=) — ослабление, (—) — отсутствие эффекта. 


реакция усиливалась, облегчались компоненты ритуальных 
игровых поз. Однако проявления спонтанного удонаиНЕ ВР 
виде специфической позы, мурлыканья, повторных Чена. 
движений о палку и др. могут неожиданно сменятьс ен 
правленной двигательной активностью. Повышение и 
ной активности нередко протекает на фоне начальной ат 
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тием «назойливости». опера кот, желая раз. 
меститься как можно ближе к партнеру, буквально «следует 
за ним по пятам». Поскольку это поведение протекает нередко 
на фоне доз, вызывающих начальную атаксию в сочетании с 
«облегчением» моторного компонента, такое «преследование» 
не способствует заключению контактов, и партнер старается 
отойти подальше. Однако после увеличения дозы до 3—4 ме/ке 
среди партнеров в группе возникает полное успокоение. 

Таким образом, несмотря на общие черты в развитии 
транквилизирующего эффекта хлордиазепоксида и диазепама, 
в условиях разработанного нами методического подхода мож- 
но было выявить и некоторые индивидуальные особенности 
препаратов. В табл. 31 приведены сравнительные данные по 
эффективности этих транквилизаторов в отношении разных 
эмоционально-поведенческих проявлений. 

Таблица 31 


Влияние хлордиазепоксида и диазепама на спектр 
эмоциональной активности, измененной электростимуляцией 





После стимуляции 


На нор- 
Регистрируемые категории иВлЬНОМ хлордиазепок- диазепам 
эмоций и поведения ЭМоЦИо- | до ве- сид (мг/кг) (мг/кг) 
нальном щества 
фоне _ ЕТ ЕЕ ЕЯ Вер ПЕ Е 
51253} ] 5 || 10| 1,5 | 3 | 4 
Ярость == ЕЕ 
Страх — Е | 
Тревога = и Е | 
Невротичность а а ак Я аа ЕЯ 
Удовольствие + Е ЕЕ ЕР 
гра Е - 
Охота Е Е |+ 
Конфликтность поведения БЕ Е - 
Активирующее действие Нины: 
Примечание. (+) — наличие, + — м ы 
фекта, (=) — слабо выраженный эффект, ЕЯ Зе ай 
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Антиконфликтное действие диазепама сочеталось с разви. 
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Рис. 25. Динамика развития транквилизирующего действия оксазепама (а) 
и нитразепама (6). 


Спектры эмоциональной активности животного: вне эффекта электростимуляции .до 
(2) и на фоне (1) действия транквилизаторов; после раздражения гипоталамуса до 
(3) и на фоне (4, 5) действия препаратов. 


дуальной чувствительности отдельных особей к препарату, 
тогда как у хлордиазепоксида направленность в изменении 
спектра эмоциональной активности носила более закономер- 
ный характер. Активирующее действие проявляли оба транк- 
вилизатора, но более выражено оно у диазепама. 

В той же экспериментальной ситуации был изучен спектр 
индивидуальной психотропной активности и других производ- 
ных бензодиазепина: лоразепама, оксазепама, нитразепама. 
На рис. 25 сопоставлено действие оксазепама и нитразепама. 
Видно, что в общем оба препарата устраняют наведенные 
электростимуляцией гипоталамуса страх и тревогу, однако 
нитразепам оказывает транквилизирующий эффект в дозах, 
вызывающих ослабление ориентировочных реакций, несколько 
меняющих оценку ситуации. У оксазепама транквилизирую- 
щее действие развивается избирательно и в отличие от нитра- 
зепама сопровождается ослаблением негативных, эффектов 
электростимуляции. Из сопоставления спектров действия этих 
препаратов видно, что оба они, в отличие от диазепама и хлор- 
диазепоксида, не обладают антиконфликтным действием. 

оразепам оказался препаратом, чрезвычайно сильным по 
выраженности транквилизирующего действия. Уже в мини- 
мальных дозах (0,05—0,1 мг/кг) препарат избирательно по- 
давлял страх и тревогу, возникающие на ситуацию та, 
Устранял неврозоподобное состояние. При этом животное < 
Новится инициативным, перестает испытывать страх ая 
партнерами. Кот, находившийся в силу своего доминирующее 
эмоционально-негативного состояния на самой низшей ры > 
чи Иерархаической лестницы, по мере увеличения пая к 
Зепама (от 0,05 до 0,15 мг/кг) занимает все более и 
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сокое положение и выходит из разряда угнетенных. Остро ц.. 
веденное электростимуляцией гипоталамуса состояние страха 
несколько более устойчиво и устраняется полностью дозами 
0,15 мг/кг. Хотя на фоне действия лоразепама резкого усиле. 
ния проявлений спонтанного удовольствия не наблюдается, 
негативные эффекты электростимуляции мозга подавляются 
сравнительно интенсивно. : 

Различия в эмоцио- и психотропном действии ряда бензо- 
диазепинов сопоставлены в табл. 32. 

Для хлордиазепоксида первым внешним проявлением дей- 
ствия было усиление реакций удовольствия и внешних прояв- 
лений, связанных с переживанием положительных эмоций при 
раннем исчезновении негативности, связанной с электростиму- 
ляцией (тестируется по эффекту «наказания»). Для диазепа- 
ма ведущим было избирательное угнетение диффузной тре- 
вожности, невротического напряжения, связанного со страхом, 
и усиление контактности, для оксазепама — нарастание ини- 
циативности, более правильная и адекватная оценка ситуа- 
ции, для нитразепама — снижение ориентировочных реакций, 
слабый транквилизирующий эффект, возникающий почти 
одновременно с атаксией. 

Лоразепам выгодно сочетал свойства диазепама и оксазе- 
пама. Сильнее, чем диазепам, препарат устранял неврозопо- 
добное, фобическое состояние. Транквилизирующее действие 
его более мощное. Подобно оксазепаму лоразепам усиливал 
инициативность, а по зооресоциализирующему действию пре- 
восходил оба препарата. 

Метамизил проявил себя как весьма активный транквили- 
затор. В отличие от бензодиазепиновых производных он уже 
в небольших дозах подавлял состояние ярости, агрессивности, 
наведенное электростимуляцией (табл. 33). В дозе 0,1 мг/кг 
(внутрибрюшинно) метамизил устранял агрессивные прояв- 
ления, связанные с дистантным проявлением угрозы. От боль- 
шей дозы (0,2 мг/кг) активные проявления эмоционального 
поведения трансформировались в поведение типа пассивной 
обороны. В дозе 0,3 мг/кг метамизил устранял все проявления 
ярости и агрессии. 

Если экспериментальный кот занимал лидирующее поло- 
жение в группе, то уже после введения ему 0,[ мг/кг мета- 
мизила другие коты-партнеры начинают активно отвечать 
на проявления угрозы (замахивание, угрожающая вока- 
лизация), а после введения 0,2—0,3 мг/кг метамизила пере- 
стают реагировать на отдельные проявления реакции угрозы 
со стороны экспериментального кота. В этих дозах метамизил 
нарушал адекватность поведения: при драке эксперименталь- 
ный кот наносил удары не по голове партнера, а по туловищу, 
укусы были ориентированы не в шею (загривок), а в ближай- 
шую незащищенную часть туловища противника. 
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Таблица 32 


Сопоставление особенности психотропного действия транквилизаторов группы бензодиазепина 


р —д—_—_д_д_Мм 


Доза (мг/кг) 


До диазепам хлордиазепоксид оксазепам нитразепам лоразепам 
Основные проявления введе- | (седуксен) (элениум) (тазепам) (эуноктин) (тавор) 
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ПЕНИ ЗИК 
о [1] 23| 3 |4 [6-0] 2 и: 8 | 0,5 ол | 015 
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Зоосоциальная конфликт- ра 
ность 


Зоосоциальная контактность + 


Мышечная ригидность (ско- в Е 
ванность) АХ 


Двигательная активность + + + = 


«Парализующий» страх — о А ВЕ О 


Атаксия + НЕЕ Е + 


Примечание. — Мур 
о е. (+) — наличие, (—) — отсутствие эффекта, (=) — слабо выраженный эффект, (++) — резко выраженный 





Влияние метамизи. 


Таблица 3 р 


ла на отдельные показатели состояния ярости у ко, 




























После стимуляции 


























[= 
Е > гипоталамуса 
2 —_ 
= 8 метамизит 
Регистрируемые показатели 2 5 Е (маркг) 
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—__дддддд—————д—д—дж—д—дж—о5——од—ц—ц—ц—д—д—дц—дцк—дккцкцкдкдыы——ы—»—»—_»_—__ 
Типичные | Покоя (75)|(120)| (75) (40) (0) 
позы Пассивной обороны — | — 1 (30) (0) | — 

Угрозы нападения (50)1 (80) | — | — | — 
Голосовые 
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Примечание. 


появления эффекта, 


(—) — отсутствие эффекта. 





Цифры в скобках — расстояние (в см), 


(0) — эффект только при прямом контакте, 
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Рис. 96. Динамика развития транквилизирующего действия эльроквила (а) 
и метамизила (6). 


Спектры эмоциональной активности животного: вне эффекта электростимуляции до 
(2) и на фоне (1) действия транквилизаторов; после раздражения гипоталамуса до 
(3) и на фоне (4, 5) действия эльроквила и метамизила (энтерально). 


На рис. 26, б представлены данные, отражающие динамику 
развития транквилизирующего действия метамизила при эмо- 
пиональном состоянии типа тревоги-страха. В небольшой 


дозе метамизил угнетал проявления страха тревоги, выз- 
ванные электростимуляцией, хотя «наказующие» свойства 
этой «точки» мозга подавлялись не полностью. Однако парал- 
лельно с этим нарушалась и адекватность поведения. Исчеза- 
ют все проявления эмоциональности, нарушается оценка си- 
туации, адекватность ответов на различные тест-воздействия. 
Голодное животное не находит пищи, помещенной в камере, 
не обнаруживает открытой двери и пр. 

Метамизил обладал интенсивным антиконфликтным и 
приручающим действием. Дикие «бездомные» коты, изредка 
попадающие в эксперимент, на фоне действия 0,2—0,3 мг/кг 
метамизила (внутрибрюшинно) становились более доступны- 
ми, спокойно и ‘пассивно переносили необходимые манипуля- 
ции, позволяли гладить себя, однако не проявляли при этом 
эмоции удовольствия. Антиконфликтное действие проявлялось 
появлением равнодушия к партнеру и никогда не носило ак- 
тивного характера. Можно думать, что как приручающий, так 
и антиконфликтный эффект является скорее результатом обед- 
нения спектра эмоциональной активности, т. е. не прямого, а 
опосредованного действия препарата. 

С Таким образом, транквилизирующее 
Ущественно отличается от бензодиазеп 
а выраженным эффектом в отношен — 
- ности и ярости. Он не усиливает проявл 

оложительными эмоциями. Хлордиазепокси 


действие метамизила 
иновых производных 
ии состояний агрес- 
ия, связанные с 
д и диазепам 
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проявляют антиконфликтное действие по активному типу, 
негативное отношение превращается в позитивное, со Стрем. 
лением к заключению контакта. В отличие от метамизила они 
не нарушают правильности оценки окружающей ситуации, 

Эльроквил (12—15 мг/кг) — фенотиазиновое производное, 
обладающее преимущественно транквилизирующим действи. 
ем, резко усиливает все положительные эмоциональные про- 
явления в спонтанном поведении (см. рис. 26, а). Кот ложил. 
ся на бок, вытягивал лапы, выпускал когти, перекатывался 
через спину, отгибая назад голову, на поглаживание ВоЗНИ- 
кали характерные голосовые реакции. Усиливались проявле- 
ния игры, любопытства, охоты. В этот период, когда в спон. 
танном поведении наблюдается успокоение, облегчение поло- 
жительных эмоций, снижение двигательной активности у 
животного, агрессивные реакции, возникающие в ответ на 
тест-стимулы, могут даже усиливаться. 

Тенденция к усилению положительных эмоций в общем 
спектре эмоциональной активности отчетливо проявлялась и в 
периоде после электростимуляции мозга (рис. 27), как бы об- 
гоняя угнетающий эффект на такие проявления, как тревога, 
страх и др. В отличие от хлордиазепоксида, также заметно 
усиливающего проявления, связанные с положительными эмо- 
циями, эльроквил не устраняет в этих дозах «наказующих» 
свойств электростимуляции. Число конфликтов, столкновений 
в группе животных в этот период может даже возрастать, осо- 
бенно если до введения препарата экспериментальное живот- 
ное, находясь в состоянии тревоги и страха, подвергалось на- 
падению партнеров. В этот период лидерство в группе без- 
оговорочно осуществляет экспериментальное животное. 
Находясь в спокойной позе на боку, постоянно потягиваясь, 
оно пристально следит за передвижениями партнеров и при 
слишком ‘близком их приближении глухо предупреждающе 
урчит (или наносит хорошо направленные Удары), что мо- 
ментально останавливает движение. Двое партнеров в такой 
ситуации нередко нападают друг на друга, но не на экспери- 
ментального кота. Можно думать, что этот период, условно 
названный нами «ложно-транквилизующим», может быть свя- 
зан с эйфоризирующими свойствами препарата. Развитие 
максимально транквилизирующего действия может быть от- 
четливо выявлено по поведению партнеров В группе, которые 
успокаиваются, принимают лежачие позы, не соблюдая более 
дистанции, взаиморасположение их относительно эксперимен- 
тального кота становится случайным. Диапазон транквилизи- 
рующих доз препарата у разных животных колеблется от ЕИ 


до 35 мг/кг в зависимости от модальности доминирующего 
эмоционального состояния. 


Наведенное электростимуляцией состояние ярости, агрес- 
сивности ослабевало при введении препарата в дозах 12— 
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Рис. 27. Изменение характера эмоционального поведения и реагирования 
животного после электростимуляции гипоталамуса до и на фоне действия 


эльроквила. 
ры ВЕООЕ после раздражения гипоталамуса (эмоциональное состояние тревоги); 
— после стимуляции на фоне действия эльроквила в Дозе 15 мг/кг; кадры 1, 2 
Но через 2, 4, 6 мин после раздражения; 4 и 5— отказ животного от 
66 и (пойманная мышь) и реакция на прикосновение палкой на фоне измененного 
оционального состояния (а); 4, 5 — ответное реагирование на те же тесты на фо- 
не эльроквила 


15 мг/кг, однако не подавлялось полностью даже при введе- 
нии 25 мг/кг. Агрессивность, не связанная с электростимуля- 
цией и характеризующая поведение животного до начала 
опыта (агрессивные животные), не подавлялась полностью 
даже дозами 32—40 мг/кг. 

ИС На фоне больших доз препарата (24—35 мг/кг) ое 
а ровой реакции и охоты не наблюдается, ориентировочная 
ктивность снижается по интенсивности. Животное предпочи 
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тает лежать, хотя истинно миорелаксирующего эффекта Е 
возникает, кот при необходимости может совершать активные 
целенаправленные действия. 

Эльроквил подобно хлордиазепоксиду в. транквилизирук. 
щих дозах полностью устранял тоническую фазу кожно-галь- 
ванического ответа, связанную с предъявлением эмоциональ. 
но значимого объекта как на неизмененном эмоциональном 
фоне, так и на фоне измененного эмоционального состояния 
типа тревоги-страха (в периоде после стимуляции). Заметно 
уменьшается также интенсивность падения кожного сопротив- 
ления, даже в период раздражения гипоталамуса (рис. 28). 
«Эйфоризирующий» эффект препарата, проявляющийся уси- 
лением игровой реакции, охоты, проявлений спонтанного удо- 
вольствия, не сопровождался облегчением кожно-гальваниче- 


ской реакции. Напротив, в этот период отчетлива тенденция к 
сокращению тонической фазы ответа. 
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Рис, 28. Изменение тонической фазы КГР в периоде после стимуляции 
гипоталамуса на фоне действия эльроквила. 
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Рис. 29. Действие мажептила (а) и сиднокарба (6) на спектр эмоциональ- 
ной активности животного до и после стимуляции гипоталамуса. 
Спектр эмоциональной активности одного и того же животного: вне эффекта элек- 
тростимуляции до (2) и на фоне (1) действия препаратов; после раздражения ги- 
поталамуса до (3) и на фоне действия мажептила (4 — через 1 чи 5 — через 3 4) 
и сиднокарба. 




























Клинические данные свидетельствуют, что и у людей транк- 
вилизаторы, в частности диазепам (седуксен, валиум), в до- 
зах, нормализующих эмоционально-психическое состояние, с 
одной стороны, стабилизируют фоновую динамику МЭП, угне- 
тая способность подкорковых образований генерировать пат- 
терны МЭП, характерные для эмоций, а с другой — сокраща- 
ют длительность и уменьшают амплитуду тонических сдвигов 
КГР. Электрофизиологические корреляты процесса внимания 
(МЭП глубоких структур и КГР) не изменяются (Т. И. Гре- 
кова, 1975). 

Особенности психофармакологического спектра транквили- 
заторов отчетливо выявляются при сопоставлении их эффекта 
с действием других психотропных препаратов. ‚, 

На рис. 29 сопоставлены спектры психотропной активности 
мажептила и сиднокарба. Тиопроперазин (мажептил) — диме- 
тил-сульфамидное производное 10-алкилпиперазинил-про- 
пильных дериватов фенотиазина, по своим клиническим про- 
явлениям относящееся к группе нейролептиков, не обладал на 
нашей модели свойством усиливать проявления положитель- 
ных эмоций и даже не восстанавливал их до исходного уров- 
ня. Еще в меньшей степени, чем эльроквил, мажептил ослаб- 
ЛЯл «наказующие», «негативные» свойства электростимуляции. 
Тем не менее он заметно снижал интенсивность наведенного 
электростимуляцией эмоционального состояния тревоги с эле- 
ментами агрессивности, ярости (рис. 59, а). Эффект препарата 

при энтеральном введении развивался довольно медленно и 
отчетливо проявлялся через 3 ч после введения. Параллельно 
С транквилизирующим действием развивается неадекватность 
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поведения, снижение ориентировочных реакций -и общей ак. 
тивности, что можно расценивать как проявления, обуслов- 
ленные «собственно психотропным» деиствием нейролептика. 
Так, осуществляя поведение охоты, кот хватает мышь зубами 
не за голову или спину, как это свойственно животным при 
нормальном состоянии, а со стороны хвоста. Поймав МЫШЬ, 
кот долго держит ее во рту, не совершая акта еды. Подверга- 
ясь нападению со стороны партнера, кот, получивший мажеп- 
тил, не делает попытку отойти, спрятаться или выйти из ка- 
меры через свободный вход и др. 

В наших условиях ведения эксперимента не удалось выя- 
вить антиконфликтного действия препарата. Напротив, в до- 
зах, не превышающих 3 мг/кг, мажептил усиливал агрессив- 
ность экспериментальных животных. Однако проявлялся этот 
эффект только при дополнительных провокациях со стороны 
партнеров в группе. Так, кот, исходная агрессивность которо- 
го была усилена после стимуляции гипоталамуса, на фоне 
действия мажептила яростно шипит и стремительно нападает 
на котов, делающих попытку пройти возле него к выходу из 
камеры. Повышается агрессивность на такие провоцирующие 
стимулы, как дотрагивание палкой, замахивание и др. 

При недостаточно четком анализе такие проявления спон- 
танного поведения, как уменьшение двигательной активности, 
снижение мышечного тонуса, поза покоя с прикрыванием глаз, 
некоторое снижение ориентировочных реакций, могут быть 
ассоциированы с транквилизирующим действием вещества. 
В то же время усиление конфликтности поведения в группе 
животных, резкое усиление агрессивных реакций со стороны 
экспериментального животного в отношении других котов, по- 
вышение реактивности на тест-стимулы, определяющие агрес- 
сивность, свидетельствуют о сохранении достаточно высокого 
эмоционального напряжения, возникающего в момент осуще- 
ствления контактов. Это в известной степени совпадает с та- 
ким показателем, как изменение электрокожного сопротивле- 
ния. Интенсивность кожно-гальванического рефлекса в мо- 
мент контакта с эмоционально-значимым раздражителем на 
фоне 3—5 мг/кг мажептила существенно не меняется. Однако 
длительность реакций сокращается в 4—5 раз. 

После увеличения дозы препарата кот, получивший мажеп- 
тил (3—5 мг/кг), вызывает повышенное внимание партнеров и 
даже агрессивное нападение. При этом экспериментальное 
животное не совершает уже‘каких-либо агрессивных прово- 
цирующих актов, однако и не принимает позы «подчинения». 

Этаперазин в дозе 1 мг/кг подавлял наведенные электро- 
стимуляцией мозга изменения в эмоциональном состоянии. 
Одновременно возрастала и пассивность в спонтанном поведе- 
нии, уменьшались экспрессия и проявления, связанные с реак- 
цией ярости, агрессивности. Как и все нейролептики, этапера- 
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зин сужал спектр эмоциональной активности, подавля 
явления, Е с переживанием как отрицательных, так и 
положительных эмоций, уменьшал двигательную активность и 
ориентировочные реакции. Однако этаперазин менее интен- 
сивно, чем другие неиролептики, нарушал способность живот- 
ного правильно оценивать ситуацию. 

Галоперидол уже в минимальных дозах (0,2—0,3 мг/кг) не 
только подавлял наведенный электростимуляцией гипоталаму- 
са сдвиг в эмоциональном состоянии, но и более интенсивно и 
резко (по сравнению с другими нейролептиками) сужал 
спектр эмоциональной активности, нарушал адекватность и 
правильность оценки ситуации. Полная утрата конфликтно- 
сти экспериментального животного с партнерами по группе 
развивалась на основе безразличия, равнодушия и пассивно- 
сти. Инициативность поведения утрачивалась. Однако живот- 
ное подвергается нападению со стороны партнеров по группе 
(при искусственно вызванных контактах), что может быть 
связано с сохранением враждебности и отсутствием позы под- 
чинения. Негативность электростимуляции гипоталамуса на 
фоне действия галоперидола (0,2—3 мг/кг) не подавлялась. 

Лепонекс (клозепин), относящийся к дибензодиазепиновым 
производным, оказывает более мягкое психотропное дей- 
ствие. В условиях наведенного состояния страха — тревоги ле- 
понекс устраняет эти проявления в дозах 1,5—2 мг/кг, а в боль- 
ших дозах ослабляет и негативные свойства электростимуля- 
ции, определяемые по методу «наказания». Оценку ситуации 
лепонекс в дозах до 5 мг/кг не нарушает. Инициативность по- 
ведения возрастает, однако нарастающая по мере увеличения 
дозы индифферентность затрудняет процессы, связанные с за- 

вершением начатого действия. Так, на фоне лепонекса кот на- 
чинает действия, на которые ранее не решался (например, 
проход из камеры мимо лидирующего в группе партнера), од- 
нако, встретив препятствие (угрожающее шипение лидера), 
равнодушно приостанавливает начатое движение к выходу. 
Ориентировочная активность на фоне действия лепонекса со- 
храняется, миорелаксации, седативно-снотворного эффекта не 
наступает. 

Наиболее доказательно индивидуальные различия спектра 
психотропного действия психодепрессантов выявляются в том 
случае, когда сравнивается ‘их влияние на эмоциональное ве 
стояние одного и того же качества, стабильно возникающее у 
Одного и того же животного. а 

Эксперимент был взят кот очень добродушный, АЕ 

вечающий на ласку, не склонный к эмоциям ярости и В 

ой силу своих 

легко уживающийся с партнерами и занимающий в пе 

изических возможностей независимое са 

разу после стимуляции дорсальных отделов ВЫ " 
ЖИВОТНОГО возникало длительно сохраняющееся и 


л про- 
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эмоциональной сфере, которое могло быть отнесено по нашей 
терминологии к категории тревоги. Кот оглядывался по сто- 
ронам, прижимал и разворачивал в стороны ушные раковины, 
беспокойно двигался по камере или неподвижно сидел с на- 
пряженно выпрямленными лапами. Глазные щели резко рас- 
ширялись, зрачки увеличивались в диаметре, дыхание стано- 
вилось частым и неровным. На любые афферентные воздейст- 
вия кот реагировал «панической» реакцией, не похожей ни на 
проявление страха, ни на агрессивность. На таком фоне полно- 
стью подавлялись так называемые положительные эмоции: не 
возникало охоты, игры, исчезали все признаки удовольствия и 
покоя в поведении, подавлялись реакции на ласку. Стимуляция 
данной «точки» обладала явно «наказующими» свойствами. 
Даже минимальное раздражение вызывало отказ от еды, со- 
храняющийся от 5—10 до 30 мин (в зависимости от силы раз- 
дражения) в периоде после стимуляции. Негативное состояние 
сохранялось обычно несколько дольше, чем прочие показате- 
ли, характеризующие изменения в эмоциональной сфере. 

Трансформация поведения и спектра эмоциональной актив- 
ности экспериментального животного дифференцировалась 
партнерами в группе. Животные вставали со своих мест, тре- 
вожно оглядывались, однако без дополнительной провокации 
не проявляли агрессивности. В то же время эксперименталь- 
ное животное в любом движении партнеров усматривало 
для себя опасность и угрозу, держалось на максимальном 
состоянии от партнеров и живо контролировало любое 
их действие. 

На рис. 30 сопоставлен эффект психодепрессантов, выяв- 
ленный на этом животном. Сравниваются. дозы препаратов, 
оказывающие воздействие на вызванные сдвиги в эмоциональ- 
ной сфере, но не проявляющие психонатологических эффектов 
в отношении нормального поведения. 

Наиболее полную нормализацию эмоционального состоя- 
ния и поведения вызывают хлордиазепоксид (3 мг/кг) и диа- 
зепам (1,5 мг/кг.) По транквилизирующему эффекту диазепам 
несколько более эффективен, чем хлордиазепоксид. Кроме то- 
то, он обладает более отчетливым «активирующим» действием. 
Это полностью совпадает с данными опсихотропной активности 
этих соединений в клинике. У диазепама более выражено про- 
тивотревожное, антифобическое действие, сильнее проявляется 
активирующий компонент, что позволяет его использовать при 
гипостенической симптоматике, в то время как хлордиазепок- 
сид дает оптимальный эффект при гиперстенической симпто- 
матике, обладая более сильными угнетающими эффектами, в 
том числе и в конфликтной ситуации (Э. Варга, Г. Хайч, 1967; 
В. Н. Прокудин, 1973; . А. Александровский, 1973: 
Ю. А. Александровский, Т. А. Клыгуль, В. Н. Прокудин, 1970; 
Ю. И. Вихляев и др., 1971; П. Галушко, 1972). 
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Рис. 30. Индивидуальные различия спектра психотропного действия психо- 
депрессантов на эмоциональное состояние, возникающее у одного и того же 
животного после раздражения одной и той же «точки» гипоталамуса. 


Ти 2— спектры эмоциональной активности до (1) и после (2) электростимуляции; 

3, 4, 5, 6, 7— действие транквилизаторов на эмоциональное состояние, измененное 

электростимуляцией — соответственно метамизил 0,1 мг/кг (внутрибрюшинно), хлор- 

диазепоксид (3 мг/кг), диазепам вр Я эльроквил (30 м/кг), мажептил 
{3 мг/кг). 


Хлордиазепоксид в большей степени подавляет «наказую- 
щие» свойства электростимуляции и ‘интенсивнее активирует 
проявления положительных эмоций. По клиническим наблю- 
дениям известно значительное эйфоризирующее действие 
хлордиазепоксида, что вызывает опасения развития пристра- 
стия, зависимости (А. Биликевич и соавт., 1971). В отношении 
действия обоих транквилизаторов на «наказующие» эффекты 
литературные данные не совсем идентичны (0143, 1966; 

. С. Толмасская,. Б. М. Сегал, С. В. Рыбалкина, 1967; 
С. В. Литвинова, 1971; Уапиага, Афе, Кипига, 1973; Мие2ек, 
1973; Н. В. Петряевская, Б. В. Андреев, 1974). Как полагает 
Н. А. Паткина (1974), хлордиазепоксид не имеет прямого 
влияния на восприятие наказующего стимула. Подавляется не 
перцептивный, а эмоциональный компонент негативности. 

этом существенное значение имеет повышение активности 
Систем поощрения, что и проявляется «эйфоризирующим» эф 

ектом (см. подробнее в главе 6). 

Ща 2 анные о действии бензодиазепи 

а состояние ярости нео 

ам О и ЗеваПек (1960), хлордиазепок и ие на атрес- 
сивн ‚2 мг/кг) оказывают успокаивающее тривыми, общи- 
1х кошек, делая их более контактными, ИГР * Меквидо- 


тель 
°ЬНЫМи, устраняя проявления настороженн а 


Е не’ угн 
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новых транквилизаторов 
днотипны. По данным 
сид (2 мг/кг) и диазе- 





(Ю. В. Буров, В. Н. Жуков, 1973). Реакция ярости, обуслоз. 
ленная у кошек введением карбахола_в гипоталамус, подав- 
ляется диазепамом (Мабу, Ресз1, 1973). Агрессивность, ВЫ- 
званная изоляцией или разрушением септальной зоны (кры- 
сы), подавляется только нейротоксическими дозами (Сгау в 
а|., 1961; Ра \Уапго её а|., 1966). По данным Рох её а]. (1972), 
бензодиазепиновые транквилизаторы повышают агрессивност 
у сгруппированных мышей, но на агрессивность, индуцирован- 
ную электростимуляцией, хлордиазепоксид действует угнетаю 
ще (Оцепезег, Ее4тап, Мооге, 1974). Не случайно один из 
последних обзоров на эту тему (РЕ Мазса, 1973) озаглавлен 
так: «Эффект бензодиазепинов на агрессию — снижение ил 
повышение»? 

В известной мере неоднотипность способа индуцирования 
агрессии, использование разных видов животных и диапазонов 
доз являются причиной противоречивости экспериментальных 
данных. Однако, помимо этого, так называемый «активирую- 
щий» эффект, который сводится к устранению заторможенно- 
сти, страха, способствует выявлению агрессивного и вообще 
реактивного поведения. 

Эффект эльроквила в некоторой степени приближается к 
бензодиазепиновым производным. Однако транквилизирую- 
щее действие его не очень сильное, развивается параллельно 
с нарастанием положительных эмоций. «Наказующие» свойст- 
ва электростимуляции сохраняются дольше, чем качественная, 
эмоциональная окраска, обусловленная этим воздействием. 

Эльроквил М (2’-диметиламино)-этил-3-хлорфенотиазин — 
производное фенотиазина, содержащее в боковой цепи только 

два углеродных атома, обладает по экспериментальным дан- 
ным селективным атарактическим действием без гипнотиче- 
ского и общеседативного действия. По предварительным кли- 
ническим наблюдениям он ослабляет напряженность, страх, 
дает улучшение самочувствия без эйфории, нарушений созна- 
ния и адекватности поведения (Е12е, 1968). Эффективен так- 
же при неуравновешенном, агрессивном поведении, плохом на- 
строении. 

В экспериментальных условиях отчетливого антиагрессив- 
ного действия эльроквила обнаружено не ‘было. Не обладает 
они «приручающим» действием на агрессивных животных. 
Антиконфликтный эффект был минимален, а в определенном 
диапазоне доз препарат мог даже повышать число конфликт- 
ных ситуаций в группе животных. Эйфоризирующий эффект 
эльроквила не сопровождается снижением социальных взаимо- 
отношений в группе. Так же как и в случае хлордиазепоксида, 
повышение общего уровня положительных эмоциональных про- 
явлений (без общего седативного эффекта и адинамии) усили- 
вает стремление животного к удовлетворению своих потребно- 
стеи, а всякая помеха (со стороны других животных в группе 
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ИЛИ экспериментатора) вызывает реакцию защиты или агрес- 


сивности. 
Транквилизирующий эффект метамизила сводится не толь- 


ко к подавлению наведенного эмоционального состояния, но и 
к общему обеднению всего спектра эмоциональной активности. 
При этом «негативность», связанная с прямой активацией 
мозга, уменьшается незначительно, сохраняются элементы 
диффузной «тревожности», и даже от этой небольшой дозы 
уже нарушается адекватность поведения (см. подробнее гла- 
ву 5). 
Способность центральных холинолитиков подавлять экспе- 
иментально вызванные состояния страха изучена достаточно 
подробно (Р. Ю. Ильюченок, А. Г. Елисеева, 1967; Гасобзеп, 
Зсаагир, 1965; П. П. Денисенко, 1963). В клинических усло- 
виях амизил и метамизил используются для лечения невроти- 
ческих состояний, однако спектр их показаний довольно узок. 
У части больных эти препараты вызывают усиление тревоги, 
беспокойства. Показано, что в первую фазу своего действия 
амизил и метамизил вызывают состояние дискомфорта, трево- 
ги, страха (П. П. Денисенко, М. О. Стернин, 1961; Н. Н. Трау- 
готт и соавт., 1968), и только во вторую фазу наступает успо- 
коение. У кроликов при внутривенном введении амизил также 
в первые 10—15 мин вызывает «беспокойство» (П. П. Дени- 
сенко, 1961). Эта первая фаза может устраняться предвари- 
тельным введением симпатолитических препаратов (Н. Н. Трау- 
готт и соавт., 1968). Возможно, ее можно поставить в связь со 
способностью амизила высвобождать в мозговой ткани пор- 
адреналин из синаптических пузырьков и подавлять актив- 
ность моноаминоксидазы (С. С. Крылов, 1972; Л. А. Громов, 
К. М. Лохвицкая, 1973; Низетапп её а1., 1972). 

Данные о влиянии центральных холинолитиков на «нака- 
зующие» эффекты электростимуляции мозга противоречивы 
(Г. П. Гороян, Л. В. Калюжный, 1969; С. В. Литвинова, 1971; 
Н. В. Петряевская, Б. В. Андреев, 1974). Гипотеза о холинер- 
гичности мозговых систем «наказания» (см. главу 5) не всеми 
подтверждается (Муе2еК, 1973). 

Метамизил по характеру спектра действия более прибли- 

жается к мажептилу, чем к другим транквилизаторам. Мажеп- 
тил не устраняет негативности раздражения, не восстанавли- 
вает адекватности поведения, не устраняет (в этих дозах) 
конфликтности зоосоциальных взаимоотношений. Специфиче- 
<кие антипсихотические свойства этого нейролептика на такой 
модели не выявляются. В клинических условиях мажептил 
(тиопроперазин) по сравнению © другими нейролептиками 
фенотиазинового ряда обладает меньшим общеседативным 
Эффектом и даже проявляет непрямое активирующее воздеи- 
ствие в сочетании Сс эмоционально-волевым оживлением 
(Ц. П. Короленко и соавт., 1970). 
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Как следует из изложенного выше, изучение индивидуаль- 
ного спектра психотропной активности транквилизаторов по 
разработанному нами методу дает достаточно близкую кор- 
реляцию с характеристикой тех же препаратов, установлен- 
ной в клинических условиях, что позволяет оценивать этот 
способ психофармакологического анализа как достаточно пер- 
спективный. 

Что касается нейролептиков, то использованная нами мо- 
дель эмоционального состояния тревоги-страха выявляет осо- 
бенности, связанные с транквилизирующими свойствами этих 
соединений, однако не является вполне адекватной для опре- 
деления главного, антипсихотического их действия. 

Транквилизирующее действие нейролептиков типа гало- 

перидола, этаперазина, мажептила не является избиратель- 
ным, а развивается параллельно с их общим психотропным, в 
том числе и психодислептическим действием. Лепонекс может 
быть определен в этом плане как особый препарат. Его транк- 
вилизирующее действие является самостоятельным, развивает- 
ся избирательно при введении малых доз препарата. В таких 
транквилизирующих дозах лепонекс еще не изменяет исход- 
ного спектра эмоциональной активности и не вызывает нару- 
шения таких высокочувствительных к действию остальных 
нейролептиков психофизиологических процессов, как адекват- 
ность оценки ситуации, инициативность и др. Спектр психо- 
тропного действия малых доз лепонекса напоминает действие 
транквилизаторов бензодиазепинового ряда, тогда как при 
больших дозах выступают черты, свойственные нейролептикам. 
Предварительные клинические данные свидетельствуют, что 
этот препарат одновременно обладает антипсихотическим и 
транквилизирующим эффектом, способствует ресоциализации 
и дает хороший эффект при нарушениях поведения с продук- 
тивной симптоматикой (Апез{ ей а|., 1971; Ва|азза её а1., 1971; 
А. Б. Смулевич, М. Я. Цуцульковская, 1974). 
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ГЛАВА 5 


ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ 
ПОВЕДЕНЧЕСКОГО АКТА 


ЭВОЛЮЦИЯ ВЗГЛЯДОВ 
НА ПРИНЦИПИАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ДЕЙСТВИЯ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 


Поведение, как и любая другая физиологическая категория, 
проходит определенные ступени на пути эволюционного разви- 
тия. Более примитивные формы поведения организованы по 
типу стимуло-триггерного ответа. Это стереотипное, «врожден- 
ное» поведение, осуществляющееся на основе генетически за- 
крепленных программ (5ти!из Боипа Бевау!ог). Но уже на 
этом уровне сформированы жизненно важные реакции типа 
«приближения — избегания». На более высоких этапах фило- 
генетической эволюции все большее значение приобретает 
адаптивное поведение, основанное не только на видовом, но и 
на индивидуальном опыте. Эти сложные программы поведения 
не имеют стереотипного характера и организованы уже не 
просто по типу «стимул—реакция». И, наконец, высшая фор- 
Ма адаптивного поведения обусловливается символами сигна- 
лов, образами, на базе переработки и синтеза информации, 
экстраполяции, целеполагания. Такое элементарное рассудоч- 
ное поведение присуще не только антропоидам, но и более 
Низко организованным животным. В процессе как фило-, так 
И онтогенеза более сложные формы поведения надстраивают- 
ся на более простые и между ними устанавливаются отноше- 
НИЯ ПО ТИПУ «элемент — система». Недостаточно изучено, на ка- 
ких этапах развития в интеграцию поведения включаются та- 
кие субъективные восприятия организмов, как эмоции. Для 
понимания побудительных мотивов поведения это важно, = 
Как поведение в конечном счете определяется характером р. 

Крепления. Эмоции — как форма отражения пы 
качества раздражителей, его полезности или вредности ны 
Организма, входя в функциональную систему поведенчес 
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акта, способны в значительной мере модулировать его направ. 
ленность и конечный результат. 

Изучение действия психотропных средств на сложные ор. 
мы взаимодействия живых организмов с окружающей средой 
и другими особями своего вида, т. е. на их поведение, являет. 
ся предметом исследования многих лабораторий. Решается 
эта проблема в разных направлениях: этологическом, Психо- 
логическом, нейрохимическом и нейрофизиологическом, По- 
следний аспект, в свою очередь, подразделяется на аналити- 
ческое направление (определение действия психотропных 
средств на отдельные функциональные или структурные эле- 
менты мозга) и системное. 

Не требует особых доказательств, что психофармакологи- 
ческое изучение таких сложных форм биологического и со- 
циального существования животных, каковым является их 
поведение, в полном объеме возможно только на целом, не 
поврежденном вивисекционными вмешательствами животном, 
в условиях относительной свободы проявления и выявления 
его действий. Однако при этом совершенно необходимо диф- 
ференцирование и выделение из общей цепи поведенческих 
проявлений отдельных компонентов, соответствующих тем или 
иным нейрофизиологическим процессам, выявление поведенче- 
ских эквивалентов тем большим нейрофизиологическим кате- 
гориям, которые включаются в архитектуру функциональной 
системы поведенческого акта, и определение характера и на- 
правленности действия различных психотропных средств на 
эти элементы системы. 

Системный подход весьма плодотворен для психофармако- 
логического анализа поведения потому, что базальные нейро- 
физиологические механизмы, лежащие в его основе, еще во 
многом не известны и не доступны прямому изучению. Приме- 

нение категорий аналитической нейрофизиологии для объясне- 
ния существа и особенностей психотропного эффекта отдель- 
ных соединений пока еще не адекватно. Но смысл лечебного 
использования таких соединений при психопатологии состоит в 
нормализации нарушенной системы регуляции поведения. 
И пока существо психопатологических феноменов также не 
расшифровано, описание особенностей действия разных клас- 
сов психотропных соединений наиболее полно может быть 
осуществлено именно в терминологии системного подхода. 

В свою очередь, психофармакологический анализ функцио- 
нальной системы поведенческого акта позволяет проникнуть в 
такие процессы нервной деятельности, которые недоступны 
для исследования и выявления иными приемами, находящими- 
ся в распоряжении нейрофизиологии. Применение фармаколо- 
гических методов способствует конкретизации отдельных по- 
ложений, имеющих значение для нейрофизиологии поведения, 

и является, таким образом, одним из аспектов изучения си- 
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стемной организации поведения. В этом пункте особенно ощу- 
щается та, по словам И. П. Павлова, «взаимная полезность», 
которая существует между физиологией и фармакологией. 

Интерес к системному анализу психофармакологических 

соединений — не дань моде, а закономерный и неизбежный 
этап научного развития фармакологии. Если проследить те 
этапы, которые за последние два десятилетия прошла нейро- 
физиология мозга, то их полностью повторила и психофарма- 
кология, что отражается в закономерной эволюции взгля- 
дов на принципиальные механизмы действия психотропных 
средств. 

После раскрытия физиологической роли ретикулярной 
формации, утверждения представлений о ее восходящей и ни- 
сходящей системах было выполнено множество нейрофарма- 
кологических исследований (см. обзоры Вга@1еу, 1958; Кат, 
1962: А. В. Вальдман, 1958, 1963; П. П. Денисенко, 1965; 
р. Ю. Ильюченок, 1965, и др.) по выявлению эффекта дейст- 
вия тех или иных нейропсихотропных средств на ретикуляр- 
ную формацию. Получено много ценных фактов, однако адек- 
ватно объяснить действие психотропных <редств и особенности 
отдельных пренаратов не удалось. Система ретикулярной фор- 
мации имеет отношение к регуляции уровня бодрствования, 
она, безусловно, связана с базальным фоном активности мно- 
гих процессов мозга, но не является субстратом психических 
процессов мозга и регулятором поведения. С влиянием на ре- 
тикулярную формацию, однако, связаны многие неспецифиче- 
ские стороны действия психотропных средств. 

Анализ психотропных средств с позиций их влияния на 
проведение нервных сигналов по специфическим и диффузным 
афферентным системам (см. обзоры Мопшег, 1957; 
А. В. Вальдман, 1958; Ропипо, 1962, и др.) представил массу 
формальных данных о сдвиге тех или иных биоэлектрических 
феноменов. Но эти исследования, в большинстве своем выпол- 
ненные на наркотизированных или обездвиженных животных, 
не дифференцировали, какую информацию передают аффе- 
рентные системы и что за функциональные процессы отража- 
ют данные электрофизиологические феномены. Кроме того, 
как свидетельствуют достижения современной нейропсихоло- 
гии, мозговые процессы не организованы по принципу кабель- 
ных сетей или «телефонной станции», так что такой путь, без- 
условно, неадекватен для изучения собственно психотропного 
эффекта. 

Изучение интрацентральных отношений между разными 
структурами мозга в их электрофизиологическом аспекте 
(Ю. С. Бородкин, 1967, и др.) отражает влияние нсихотропных 
А на функциональные связи между отдельными эле- 
Е ог Но при их локальной электрической активации 

рации вызванных потенциалов в других зонах (или 
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суммарных биоэлектрических : оное 
мозга) также ускользает функциональный смыс) СДВИГОВ, 
их связь с конкретными процессами регуляции поведения или 

сихических функций. 

Е ернох а интереса к фармакологическому Изуче- 
нию условных рефлексов (см. обзоры Г. И. Цобкалло, 1963; 
М. Я. Михельсон и Е. Л. Щелкунов, 1963; Л. В. Калюжный, 
1964; Соок, Са#аща, 1964; С. В. Аничков, 1965; Р. И. Ильюче- 
нок, 1972, и др.) был ознаменован обилием данных о действии 
новых психотропных соединений на саму условнорефлектор- 
ную реакцию, на взаимоотношения процессов возбуждения и 
торможения в зависимости от функционального состояния 
центральной нервной системы. Однако они мало отличались 
от данных первого, в то время прогрессивного периода разви- 
тия фармакологии высшей нервной деятельности, начатого 
И. П. Павловым и его учениками. Такие исследования, безус- 
ловно, представляют интерес для скрининга, для определения 

специфических особенностей в действии различных групп 

психотропных соединений, но мало что вносят в дальнейшее 

изучение как механизма их действия, так и в изучение орга- 

низации поведенческих реакций. По заключению В. К. Федо- 

рова (1951), включение в круг исследований новых фармако- 

логических соединений мало обогатило фармакологию, так 

как исследователи ограничивались только констатацией фак- 

та повышения или понижения величины положительных и 

тормозных рефлексов. 

При всей объективности и большом значении этого метода 
для развития физиологии и фармакологии высшей нервной 
деятельности, условнорефлекторный принцип не может счи- 
таться полностью адекватным для изучения специфического 
эффекта психотропных средств. Это особенно относится к 
прочно автоматизированным, закрепленным реакциям, проте- 
кающим по схеме «стимул—реакция». Психотропный эффект 


не мог быть квалифицирован в терминах классического уче- 
ния о высшей нервной деятельности. 

Использование психофизидлогических приемов для отбора 
и оценки психотропных средств (разнообразные инструмен- 
тальные методы, поведенческие реакции, вызванные стимуля- 
цией глубоких структур мозга, комбинации обоих методов 
и пр.) дали новый «взрыв информации», необозримый поток 
фармакологических исследований, которым заполнены перио- 
дические издания (см. обзоры Ре\жз, Могзе, 1961; Соок, КеЦе- 
Пег, 1963, и др.). Широко используются эти методы для скри- 
нинга новых соединений, их количественной оценки, выявление 
зависимости «доза—эффект». Но результаты таких психо- 


фармакологических исследований: носят описательный харак- 


тер и не вскрывают нейрофизиологическую или психофизио- 
логическую сущность этих сдвигов. 
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Этологический анализ психотропных средств приобрел пра- 
ва гражданства после утверждения этологии как науки о по- 
ведении животных. Терпеливые и обстоятельные исследования 
этологов выявили большую сложность индивидуальных, 
внутривидовых и межвидовых зоосоциальных взаимоотношений 
животных, не укладывающихся в упрощенные схемы условно- 
рефлекторного поведения. Стало очевидным, что многие психо- 
физиологические категории, хорошо исследованные у челове- 
ка, в том же принципиальном качестве существуют и у живот- 
ных. Естественно, что изучение воздействия фармакологических 
веществ на психические функции не может не учитывать со- 
временных достижений этологии. Однако довольно примитив- 
ное и поверхностное использование этологических приемов в 
психофармакологии порождает немало противоречий при 
объяснении фактов. Трактовка поведенческих проявлений, 
фиксируемых разными исследователями для оценки -психо- 
фармакологического эффекта, как было показано в предыду- 
щих главах, далеко не безупречна, во многом субъективна, 

Оценка психофармакологического воздействия на поведе- 
ние, развивающееся на основе мотивационных, эмоциональ- 
ных, ситуационных или иных факторов, обычно квалифици- 
руется в альтернативной форме. При этом утрачивается пред-. 
ставление о качественных или количественных сдвигах 
отдельных функциональных компонентов поведения, которые в 
своей основе могут иметь различные нейрофизиологические 
механизмы. Само по себе увеличение фактического материала 
посредством детализации бесконечного числа отдельных при- 
знаков поведенческого акта, доступных регистрации, не яв- 
ляется решением проблемы и только создает иллюзию боль- 
шей объективизации. 

Совершенно очевидно, что дальнейшее развитие экспери- 
ментальной психофармакологии в ее этологическом и нейро- 
физиологическом аспекте требует единой методологической 
основы, которая способствовала бы обобщению массы отдель- 
ных фактов с позиции общебиологической концепции. В на- 
стоящее время наиболее обоснованной и перспективной теоре- 
тической базой является системный анализ. Концепция о 
функциональной системе (П. К. Анохин) как принципе орга- 
низации множества нейрональных элементов мозга в единую 
систему интеграции и реализации сложных форм ответного 
реагирования организма особенно продуктивна для анализа 
целенаправленного поведения. Приложение этих идей к психо- 
фармакологии позволяет осуществлять оценку фармакологи- 
ческого эффекта не только по номенклатуре отдельных фраг- 
ментарных проявлений поведенческого акта, но и в смысловых 
категориях функциональной системы управления поведением. 
И это не просто семантическая проблема. Выделение базаль- 
ных категорий (процессов), участвующих в организации 
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сложных форм адаптивного поведения, их детальное изучен, 
нейрофармакологическими и психофармакологическими мето. 
дами является гарантией успешности и результативности 
дальнейшего экспериментального изучения организации пен. 
хической деятельности. А без этого невозможен и прогресс 
психофармакологии. 

В связи с этим важно осуществление психофармакологиче- 
ского анализа каждого из звеньев функциональной системы 
эмоционального или. мотивационного поведения, выделение 
принципиального значения отдельных этапов формирования 
этой системы для реализации последующего поведения и оп- 
ределение преимущественного нейрохимического (медиатор- 
ного) механизма, связанного с реализацией этого звена. 
Психотропные средства, в основе фармакологического действия 
которых лежит вмешательство в те или иные нейрохими- 
ческие процессы мозга, расщепляют целостную функциональ- 
ную систему поведенческого акта, оказывают преимуществен- 
ное влияние на отдельные ее звенья, что и определяет особенно- 
сти психофармакологического спектра отдельных препаратов. 


ВЛИЯНИЕ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
НА ОРИЕНТИРОВОЧНУЮ РЕАКЦИЮ 
КАК НАЧАЛЬНУЮ ФАЗУ 
ФОРМИРОВАНИЯ ЦЕЛЕНАПРАВЛЕННОГО 
ПОВЕДЕНИЯ 


Ориентировочная реакция расценивается как первое проявле- 
ние взаимодействия организма с изменившейся ситуацией 
внешней среды. И. П. Павлов подчеркивал, что ориентировоч- 
ная реакция является одним из фундаментальных актов пове- 
дения, благодаря которой «с места» происходит тонкий эле- 
ментарный анализ раздражителей. В дальнейшем этим терми- 
ном стали объединять проявления, весьма различные по 
уровням интеграции и по сложности: от ‘безусловного рефлек- 
са настройки анализаторов на лучшее восприятие раздражи- 
телей (поворот головы, ушных раковин и пр.) до таких слож- 
ных форм, как исследовательское поведение, ориентировочно- 
пищевой рефлекс и др. 

По представлениям П. К. Анохина (1958), так называемый 
ориентировочный рефлекс — это целостная реакция, специфи- 
ческая деятельность организма, имеющая свою физиологиче- 
скую архитектуру и заканчивающаяся приспособительным 
актом. Внешние выражения этой реакции, сколько бы их ни 
было,—это только выражения центральной интеграции. Не 
может быть ориентировочной реакции вообще, не связанной с 
чем-то, оторванной от прошлого опыта, от доминирующей мо- 
тивации. Именно в процессе этой реакции осуществляется аф- 
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ферентный синтез, восприятие и оценка сигнала, формирова- 
ние плана действия, «принятие решения», включаются меха- 
низмы эмоционального санкционирования. Таким образом, все 
основные процессы, определяющие структуру и особенности 
биологически целесообразной, направленной поведенческой 
деятельности, осуществляются в период ориентировочной 
реакции, предшествующей любому поведенческому акту. 
Подробно изучены внешние (вегетативные, биоэлектриче- 
ские) проявления ориентировочной реакции (Е. Н. Соколов, 
1968; О. С. Виноградова, 1961; Л. П. Латаш, 1968). Однако 
аналитическое изучение поведенческих проявлений ориентиро- 
вочной реакции осуществлено в меньшем объеме. Одни и те 
же термины — «ориентировочная реакция», «настораживание» 
(а!е{), «пробуждение» (агоиза!), реакция внимания (аЙепН- 
оп) — применяются для обозначения довольно разных компо- 
нентов поведенческих и биоэлектрических сдвигов. Нередко их 
используют как синонимы, хотя как внешнее, так и внутреннее 
физиологическое содержание этих состояний не совсем иден- 
тично, что и пытаются отразить разнообразием терминологии. 
Изучение ориентировочной реакции как таковой входит в 
комплекс методов психофармакологического исследования. 
Данные, полученные по этому тесту, дают определенную иН- 
формацию о характере нейропсихотропного действия препара- 
тов. В период ориентировочной реакции осуществляются глав- 
нейшие процессы, формирующие ответное целенаправленное 
поведение, протекающее: либо с эмоциональной окраской, либо 
без нее. В связи с этим важно определение поведенческих 
эквивалентов сменяющихся этапов формирования этого на- 
чального периода функциональной системы поведенческого 
акта. Мы пытались вычленить из всего комплекса внешних 
проявлений ориентировочной реакции те состояния, которые 
отражают разные ступени формирования ответного поведения, 
и определить, какой же этап в этой цепи является «критиче- 
ским» для архитектуры последующего поведения и В какой 
степени психотропный эффект соединений может быть связан 
с их влиянием на ориентировочную реакцию как началь- 
ную фазу формирования целенаправленного поведения 
А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 1966, 19726). : 
При анализе поведенческих проявлений ориентировочной 
реакции, предшествующей разным типам поведения, вызван- 
ного стимуляцией гипоталамуса кроликов, было установлено, 
что структура, внешнее выражение и темп развития ориенти- 
ровочной реакции определенным образом связаны с характе- 
ром последующего поведения (см. детальнее А. В. Вальдман, 
М. М. Козловская, 1969, 1972а). 
На основании физиологического и фармакологического 
анализа градуально развивающейся ориентировочной реакции 
следует выделить несколько этапов, последовательных пове- 
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деннеских комплексов: более простои, начальный компонент 
(П— «настораживание» — учащение ОВ движения Глаз- 
ных яблок, постепенное расширение зрачков, глазной щели; 
более сложные проявления (1) — подъем и поворот головы и 
ушей при нарастающем учащении дыхания и более резком 
расшгирении зрачков; изменение позы (ПТ) — характерное дви- 
жение головой, выпрямление лап, сокращение мускулатуры 
туловища; кролик принимает либо сидячую позу с выпрям- 
ленными передними лапами, либо приподнимается на всех 
четырех лапах; изменению позы предшествует резкое нарас- 
тание всех видимых вегетативных проявлений. При усилении 
раздражения ориентировочная реакция непосредственно пере- 
ходит в поведенческую реакцию, характерную для стимуляции 
данной зоны гипоталамуса. Поэтому последний этап (11) 
ориентировочной реакции сливается с первыми проявлениями 
ответного поведения. 

Поведенческие проявления ориентировочной реакции, пред- 
шествующей комплексу исследовательского поведения, выгля- 
дят иначе, чем ориентировочная реакция, предшествующая 
поисковому, пищевому поведению. Резко отличаются также 
начальные проявления, предшествующие агрессивно-оборони- 
тельному поведению. 

Таким образом, ориентировочная реакция не является «не- 
специфической» реакцией, предшествующей любому ответу. 
Она связана с последующим поведением, и более сложные 
компоненты ее носят черты специфической поведенческой 
реакции. В конечные этапы развития ориентировочной реак- 
ции формируется не только начало внешних проявлений спе- 
цифической поведенческой реакции, но и эмоциональная ок- 
раска будущего поведения. Специально проведенные иссле- 

дования показали (А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 1972, 
1973), что именно в этот период изменяется эмоциональное 
состояние животного. Меняется по сравнению с исходным 


характер реагирования животного на внешние тест-стимулы 
разного качества. 

В фармакологических экспериментах для анализа были 
взяты ориентировочные реакции, предшествовавшие наибо- 
лее четким по направленности и эмоциональной выразитель- 
ности реакциям агрессивно-оборонительного, исследователь- 
ского, поискового типов (рис. 31). 

Исследование действия ряда психотропных средств, обла- 
дающих транквилизирующими свойствами, на различные ком- 
поненты ориентировочной реакции выявило, что угнетение 
отдельных компонентов (уровней) этой реакции происходит 
в весьма широком диапазоне доз (табл. 34). При градуаль- 
ном увеличении дозы препарата эффект развивается также 
градуально: вначале подавляются наиболее сложные прояв- 
ления ориентировочной реакции (ПП уровень), затем более 
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Рис. 31. Типы поведенческих проявлений ориентировочной реакции кроликов 
при стимуляции разных субстратов гипоталамуса. 


1, П. Ш- этапы развития ориентировочной реакции; цифры в графах — латентные 

периоды (с) развития отдельных проявлений реакций при разной интенсивности раз- 

дражения; вверху — схемы фронтальных срезов мозга с указанием «точки» стимуля- 

ции (черный кружок); а— перивентрикулярное ядро; б — супрамамиллярная зона; 
в — латеральный гипоталамус. 


простые (И уровень), и только значительно ббльшими доза- 
ми подавляются такие проявления, как учащение дыхания, 
движение глаз (1 уровень). 

Более отчетливо это выявляется при определении латент- 
ных периодов развития разных уровней ориентировочной ре- 
акции в период непрекращающегося электрического раздра- 
жения гипоталамуса. Однако с замедлением развития коми- 
лекса ориентировочной реакции и изменением его структуры 
связано не только запаздывание последующей поведенческой 
реакции, но и существенное изменение ее содержания. Утра- 
чивается прежняя целостность, направленность, целесообраз- 
ность поведенческих проявлений. Так, в пищевом поведении 
это выражается угнетением пищенаправленного поиска, в 
исследовательском и поисковом — подавлением основного эле- 
мента этой реакции (активное обследование, оглядывание, 
обнюхивание окружающего пространства и предметов), в аг- 
рессивно-оборонительном — подавляется направленность ата- 
ки. И хотя моторная активность животного не изменялась 
(или даже в ряде случаев облегчалась — метамизил, мор- 
фин), все совершаемые действия производились как бы ав- 
томатически, бесцельно, без оценки окружающей обстановки. 

На фоне действия таких психодепрессантов, как галопе- 
ридол, центральные холинолитики (метамизил, амизил, ско- 
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Таблица 34 


ориентировочней реакции, предшествующей 


хлор- 


диазе- 
поксид 


20 


15 


15 
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поламин), при усилении стимуляции начальные компоненты 
ориентировочной реакции всегда могли быть получены вновь 
Но более сложный, финальный комплекс ориентировочной 
реакции, равно как и целенаправленность поведения, не вос- 
станавливались. Появлялись отдельные резко выраженные 
моторные реакции типа старт-рефлекса, стремительного бег- 
ства, постуральные реакции типа «реакции покрышки» и пр. 
(табл. 35). В случае аминазина (до определенного диапазо- 
на доз) усилением стимуляции можно было воспроизвести 
весь комплекс ориентировочной реакции и последующего по- 
ведения. 

Таблица 35 

Влияние скополамина на развитие ориентировочной реакции, 


предшествующей поведению исследовательского типа, 
вызванному электрической стимуляцией гипоталамуса 


Латентный период (в с) 





на фоне скополамина (мг/кг) 











Уровни Характер реакции до вве- 
ления | 05 | ол | 02 | 08 | 05 
Г |Настораживание 1 1 1 1 1 1 
П | Ориентировочная 2 3 12 | Нарастающее уве- 
Ш | реакция 3 6 — | личение нецелена- 
ГУ |Целенаправленное пове- 5 13 — | правленной мотор- 
дение ной активности 
\У | Эмоциональное возбуж- - — — — — — 
дение 








Из данных, представленных на рис. 32, отчетливо видно, 
что по мере увеличения дозы галоперидола период от начала 
раздражения (при этом развивается «настораживание» уча- 
щение дыхания, движения глаз) до начала поведенческой 
реакции (ей предшествует ИТ уровень ориентировочной ре- 
акции) резко увеличивается. Можно отметить, что в течение 
довольно длительного времени (10—20 с) животное делает 
повторные попытки начать какое-то действие, что выражает- 
ся периодически повторяющимися циклами учащения дыха- 
ния, напряжением мышц. Но они ничем не завершаются. 

лишь после развития четкого изменения позы (Ш уро- 
вень), т. е. завершения всего комплекса ориентировочной 
реакции, начинается целенаправленное поведение. 

Эффект хлордиазепоксида характеризовался не подавле- 
нием, а лишь снижением интенсивности (до определенных 
доз), ростом латентных компо 
ции и замедлением развития ( 
лекса последующего целенаправ 
плане его эффект несколько нап 
отличие от последнего хлордиазепокс 
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нентов ориентировочной реак- 
но не угнетением) всего комп- 
ленного поведения. В этом 
оминал аминазин, однако В 
ид в малых дозах 
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Рис. 32. Влияние нарастающих доз гало- 
перидола на развитие ориентировочной 
реакции, предшествующей целенаправ- 
ленному эмоциональному поведению. 
По оси ординат — латентные периоды разви- 
тия отдельных компонентов эмоционально- 
поведенческой реакции, вызванной стимуля- 
цией вентро-каудальных отделов гипоталаму- 
са: НЫ развития ориентиро- 
вочной реакции; /У — комплекс эмоционально- 
выразительных движений; У — изменение эмо- 
ционального состояния, регистрируемое в пе- 
. риоде после стимуляции. 









(3—4 мг/кг) более изб 
рательно подавлял т 
циональное возбуждение 

Условием для выявле. 
ния действия веществ, об. 
ладающих психостимули. 
рующими свойствами, бы. 
ло использование слабой, 
надпороговой — интенсив- 
ности раздражающих сти- 
мулов, достаточной, од: 
нако, для развития на- 
чальных проявлений це- 
ленаправленного поведе- 
ния. Эффект  неболь- 
ших доз кофеина (2— 
5 мг/кг) сводился к. рез- 


кому сокращению латен-. 


ции ПТ уровня ориенти- 
ровочной реакции. На: 
блюдаемое «облегчение», 
однако, мало отражалось 
на скорости или интен- 
сивности вызванного це- 
ленаправленного поведе- 
ния. Эффект фенамина 
существенно отличался 
от кофеина. Несмотря на 
отчетливое —аналептиче- 
ское действие (учащение 


дыхания, некоторое повы- 


шение мышечного тону- 
са), фенамин  (0,05— 
2 мг/кг) не влиял на ин- 
тенсивность и скорость 
развития более сложного, 
финального комплекса 
ориентировочной реакции 


(ПТ уровень), однако способствовал появлению гипермотори- 
ки ненаправленных судорожных реакций. В больших дозах 


(2—5 мг/кг) 


фенамин оказывал выраженное облегчающее 


действие как на ориентировочную реакцию, так и на после- 


дующее специфическое поведение. 


Имипрамин (в ограниченном диапазоне малых доз — 
0,5—2 мг/кг) ускорял развитие всех компонентов ориентиро- 
вочной реакции, что приводило к заметному облегчению (со- 
кращению латентного периода) комплекса специфического 
поведения. В больших дозах (3—6 мг/кг) имипрамин, напро- 
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тив, затягивал развитие компонентов ориентировочной ре- 
акции, причем эффект его в этих дозах напоминал действие 
аминазина. Подобно транквилизаторам имипрамин в боль- 
ших дозах затруднял развитие третьего уровня ориентиро- 
вочной реакции и тем самым организацию специфического 
поведения. 

Реакция «настораживания» как в ее поведенческом, так 
и'ЭЭГ-проявлениях может быть вызвана электрической сти- 
муляцией очень широкого круга структур мозга. В частно- 
сти, при активации ряда точек в субталамической зоне воз- 
никает отчетливая десинхронизация ЭЭГ, учащение дыха- 
ния, движение глаз. 

Однако даже при усилении стимуляции структур этой 
зоны не происходит перехода комплекса «насторажива- 
ния» в последующее поведение. Развиваются только неце- 
лесообразные моторные реакции. Этот элемент ориентиро- 
вочной реакции можно рассматривать как «неспецифи- 
ческий» и связывать его с возбуждением активирующих 
систем мозгового ствола и их восходящими и нисходящими 
проявлениями. Именно поэтому не было выявлено соответ- 
ствия между данными о влиянии разных фармакологических 
соединений на функцию восходящей ретикулярной формации 
(особенно по ЭЭГ-проявлениям) и их психотропной актив- 
ностью. 

Полученные в нашей лаборатории данные отчетливо свн- 
детельствуют о расщеплении комилекса ориентировочной 
реакции под влиянием психотропных средств (А. В. Вальд- 
ман, М. М. Козловская, 1972, 1973; М. М. Козловская, 1973). 
Осуществление целенаправленной поведенческой реакции 
блокируется, если не развивается третий (второй?) уровень 
ориентировочной реакции. Сенсорная фаза (Г этап) сохра- 
няется даже под влиянием высоких доз транквилизаторов. 
Не исключается возможность осуществления отдельных мМо- 
торных фрагментов поведения. Высокая чувствительность ко- 
нечных этапов формирования ориентировочной реакции к 
психотропным средствам позволяет, предполагать ориента- 
цию психофармакологического воздействия на процесс аффе- 
рентного синтеза. Ориентировочная реакция потому и может 
служить косвенным тестом выявления психофармакологиче- 
ской активности, что она включает важнейшие элементы 
системы формирования ответного поведения, чем бы оно ни 
было вызвано. Поскольку начальные этапы формирования 
приспособительного, целенаправленного поведения ассоцииру- 
ются с разными нейрофизиологическими процессами, психо- 
тропный эффект веществ может быть связан с их влиянием 
на разные этапы афферентного синтеза. Более детально это 

может быть пояснено на примере мотивационного пищевого 
поведения. 
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ВЛИЯНИЕ ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
НА ФУНКЦИОНАЛЬНУЮ СИСТЕМУ 
МОТИВАЦИОННОГО ПОВЕДЕНИЯ 


Целостная поведенческая реакция в своем развитии претер- 
певает известную эволюцию. Последовательно осуществляют- 
ся этапы афферентного синтеза, формирования плана и цели 
деиствия с включением механизмов энергетического (эмоцио- 
нального) обеспечения предполагаемого действия. Поведен- 
ческая реакция выполняется при постоянной обратной аффе- 
рентации, контроле результата действия и возможности из- 
менения плана по ходу его реализации. 

В качестве типичной модели мотивационного поведения 
нами было избрано пищевое поведение, нейрофизиологиче- 
ские основы которого’ достаточно хорошо изучены (см. 
К. В. Шулейкина, 1971; К. В. Судаков, 1971, и др.). Реали- 
зация проявлений пищевого поведения осуществляется раз- 
ными структурно-функциональными механизмами. На уровне 
продолговатого и среднего мозга осуществляются такие про- 
стые врожденные рефлексы, как глотание, жевание. На уров- 
не гипоталамуса (преимущественно вентро-медиальные от- 
делы) заложены так называемые триггерные механизмы 
пищевой мотивации, представленные специфическими хемо- 
чувствительными нейронами. Лимбическиеи неокортикальные 
структуры обеспечивают пищедобывательному акту харак- 
тер целенаправленного, адаптированного к окружающей об- 
становке, не стереотипного поведения, в процессе которого 
набор движений животного может изменяться в зависимости 
и от конкретных задач, решение которых необходимо для 
достижения цели. 

Первоначальным мотивом для возникновения целенаправ- 
ленного поведения является «доминирующая мотивация»— 
чувство голода, элементом «запуска» всей цепи, поведенче- 
ского процесса —«пусковая афферентация», т. е. тот непо- 
средственный стимул, который определяет начало действия, 
подготовленного мотивационным возбуждением, потреб- 
ностью. 

В наших экспериментах влияние психотропных средств 
на функциональную систему мотивационного поведения изу- 
чалось в трех вариантах опытов, позволяющих сопоставить 
действие веществ на процессы возникновения и реализации 
мотивации при естественно возникающем побуждении (есте- 
ственная «голодовая» активация), при условнорефлекторном 
изучении и при искусственном электрическом раздражении 
гипоталамических триггерных зон (М. М. Козловская, 1967; 
Ю. А. Белозерцев, 1969; А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 
Ю.А. Белозерцев, 1968; А. В. Вальдман, М. М. Козловская, 
1972, 1973). 
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ПИЩЕВОЕ ПОВЕДЕНИЕ, ВЫЗВАННОЕ 
ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ СТИМУЛЯЦИЕЙ ГИПОТАЛАМУСА 


Электрическое раздражение определенных зон латерального 
гипоталамуса у кроликов активирует триггерные (пейсмекер- 
ные — П. К. Анохин, 1968) механизмы пищевого центра, вы- 
зывая доминирующую пищевую мотивацию, которая в Усло- 
виях разрешающей ситуации завершается направленным пи- 
щевым поведением (М. М. Козловская, 1965, 1967; Ю. А. Бе- 
лозерцев, 1969). 

Сытый кролик, находясь в экспериментальной камере, где 
расположено несколько кормушек с разной пищей, не обра- 
щает на них никакого внимания и дремлет (сидит спокой- 
но) в одном из углов камеры (рис. 33). При начале элект- 
рической стимуляции «пищевой зоны» (если интенсивность 
раздражения достаточно велика) у кролика наблюдается не- 
продолжительная ориентировочная реакция, затем он сразу 
устремляется к кормушке с наиболее аппетитной пищей и 
поедает ее, пока продолжается стимуляция. 

Следовательно, формирование плана действия, анализ, 
выбор корма происходят в течение фазы ориентировочной 
реакции. Отвлечь животное во время его целенаправленного 
передвижения к корму обычно не удается: кролик преодоле- 
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Рис, 3 < ития пищевого мотивационного поведения, возника- 
‚ 33. Динамика развити нбраньного 


ющего при электрической стимуляции медиальных отделов 


гипоталамуса. 
азлич- 
Слева — методика опыта и проявления реакции; справа И 
ных подкорковых образований и коры головного мозга, Е и 
щевого центра латерального типоталамуса (по К. уда 5, -. 
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вает препятствия, перескакивает барьер и достигает цели. 
тимуляция, тем быстрее во времени раз- 





Чем интенсивнее 
вивается комплекс поведения. 

Начальная (сенсорная) фаза ориентировочной реакции 
проявляется рядом сдвигов (учащение дыхания, движение 
глаз, незначительное расширение зрачков, раскрывание глаз. 
ной щели). Если мотивация (стимуляция) недостаточно силь. 
на, то дальнейшие события не развиваются. По электрофи- 
зиологическим данным (К. В. Судаков, 1971), в период ориен- 
тировочной реакции биоэлектрические изменения наблюдаются 
в структурах лимбического мозга (перегородка, миндали- 
на, гиппокамн, поясная извилина, свод и мамиллярные те- 
ла). Распространение гипоталамического возбуждения на 
эти структуры осуществляется через медиальный пучок пе- 
реднего мозга и не захватывает: неокортикальных зон. При 
усилении раздражения завершающая фаза ориентировочной 
реакции непосредственно переходит в целенаправленное по- 
ведение. Тип изменения позы кролика уже соответствует его 
положению во время реализации целенаправленного поведен- 
ческого акта. За период в несколько секунд (соответствен- 
но интенсивности раздражения) осуществляются этапы оцен- 
ки ситуации, «принятия решения», «плана действия». По био- 
электрической картине отмечается распространение возбуж- 
дения на кору больших полушарий (К. В. Судаков, 1971). 

Сводные данные по влиянию некоторых нейропсихотроп- 
ных средств на различные компоненты пищевого поведения, 
вызванного электрической стимуляцией гипоталамуса, пред- 
ставлены в табл. 36. Аминазин в дозе 0,5—1 мг/кг отчетливо 
замедлял развитие отдельных компонентов ориентировочной 
реакции, увеличивал латентные периоды пищенаправленного 
поиска, затруднял прыжок через барьер для подхода к кор- 
мушке, а в дозах 1—2 мг/кг. подавлял направленное дви- 
жение к кормушке и акт еды. Однако усиление раздраже- 
ния воссстанавливало полный комплекс пищевого поведения. 

Скополамин, амизил в небольших дозах (0,05—0,1 мг/кг) 
нарушали целенаправленность передвижения животного к 
источнику пищи. В ответ на электрическую стимуляцию ги- 
поталамуса кролик настораживался, приподнимался, делал 
несколько движений в направлении пищи. Однако, дойдя до 
препятствия (барьер), либо возвращался обратно, либо, пе- 
репрыгнув барьер, обследовал другую часть камеры, много- 
кратно проходя мимо кормушек. При «случайном» подходе 
к корму мог начать есть, однако процесс выбора корма на- 
рушался. В больших дозах (0,15 мг/кг) скополамин пол- 
ностью блокировал целенаправленное пищевое поведение 

(движение к кормушке, выбор корма, акт еды), не изменяя 
начальных проявлений ориентировочной реакции и общую 
моторную активность, 
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Таблица 36 


Дозы нейропсихотропных средств, нарушающие проявления 
пищевого поведения 














































Вещества (мг/кг) 





Основные проявления 
скопола- 


мин морфин | аминазин | мексамин 








Настораживание. ..... о 3 12 7 
Ориентировочная реакция. . . 0,1 0,1-—0,5 0,5—1 7 
Пищенаправленный поиск. . . | 0,05—0,1 | 0,05—0;1 1 3—5 


Акт еды (уменьшение количест- 
ва съеденной пищи). 


С 0,2 3 1—1,5 5—7 
Моторные компоненты акта еды 











(жевание, облизывание, грызение) 0,2—0,3 | 5-6 2 7 
«Волчий голод» (булимия) .. 0,3 5 р 7 
Эмоциональное возбуждение 

(гиперреактивность, тревога, аг- 

рессивность) . 0,05 0,1 0,5—1 5 





В табл. 37 сопоставлена динамика изменения пищевого 
поведения, вызванного активацией одной и той же «точки» 
гипоталамуса у одного и того же кролика, под влиянием на- 
растающих доз аминазина и скополамина. Характерно, что 
только на фоне аминазина усиление раздражения восстанав- 
ливало полный комплекс пищевого поведения. 

Морфин в малых дозах (0,05—0,1 мг/кг) угнетал те эле- 
менты пищевой мотивационной реакции, которые определяли 
целенаправленность поведения: поиск пищи, определение 
съедобности, выбор корма. Локомоторная активность при 
этом не нарушалась, настораживание и ориентировочная ре- 
акция сохранялись. Моторные проявления акта еды (жева- 
ние, кусание, облизывание) даже облегчались, но возникали 
либо в отрыве от общего поведения животного, либо были 

направлены на несъедобные предметы (копрофагия, грызе- 
ние деревянных, стеклянных и других предметов). Усилени- 
ем раздражения восстановить полноценный комплекс пове- 
дения не удавалось. ы 

а: структур, расположенных в более медИалЬН к 
отделах латерального гипоталамуса, несколько Г к 
правленное поведение, а только сны и несъедобных пред- 


менты его (жевание, кусание съедобных Эффекторные 
метов, ненаправленные «поисковые> движения). 5») и 
проявления (так называемая «пищевая р ств (см. де- 


весь стой й ю психотропных сред 
ма устойчивы к действи . РА. Белозерцев, 1969). 


тальнее М. М. Козловская, 1965; Ю- оне обусловле- 
ледовательно, нарушение пищевого а мезо-диэнцефа- 
но подавлением исполнительных механизмо 


лического уровня. 
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Таблица 37 


Динамика изменения пищевого поведения, вызванного раздражением латеральных отделов заднего гипоталамуса, 
под влиянием нарастающих доз аминазина и скополамина 


Латентный период (с) 


аминазин (мг/кг) скополамин (мг/кг) 





Характер реакции Проявления АЛ 
норма норма 1 
‚ 


од | 05 | и | 


Ориентировочная реак- | Настораживание 1-2 | 1—2 | 1-4 | 2—4 


ЦИЯ 


4—8 |6—10 4—5 4—7 6—10 


Движение головы,/ ушей 


Изменение позы 4 ии, Тата 5 И 17—18 10—20 


о 
ит СО УСОВ ЕО 
— и 


о раменное по- | Обследование камеры 5—6 | 6—9 |13—16]17—20 6—10 18—19 | Совер 
дение — — шает нена- 
. правленные пере- 
аправленное движение |6— о движения по ка- 
к кормушке и 16—18 10—14 мере 





Выбор пищи 14—16 
—1614—1518—20 1 
4—15 19(-) 


Акт еды 
15 





Примеч: 
вние.* (3) не я я 
и (=) неотчетливый от вет, (—) — реакция подавлена 


Хафямха 5 


угнетающие различные проявления ориентировочной зреакмамм, 


2 средств, 
> ДовБАДСН КОТО. СВ связанной с пищевым поведением 





Слелмифмчесхое мозелемме 


целенаяжр а 


Ориентировочная реакция 
резкое выпрямле- 
1 ние лап, движение\ поиск пимм, мре- 
й 





ах ела) зажал, 
езамме хохамме 





ие дыхания, 
атцение дыхания резкое учащен . 
 асширение глаз- движе- тела и головы одоление препятх 


м. ль. №. 2 





зрачков 
’ ГЛ раениревнерврачков, пвижюех. р о юля. и головы. 


Дозы психотропных средств, 


Таблица 38 


угнетающие различные проявления ориентировочной реакции, 


связанной с пищевым поведением 


Ориентировочная реакция 
УЗВ ОВРАГ АЕ 


учащение дыхания,| резкое учащение дыхания, 

расширение глаЗ- | расширение зрачков, движе- 

ной щели, движе-|ние головы, поднимание ушей 
Доза ние глаз 


(мг/кг) ————— 


Вещество 


включение 
эмоциональ- 
ного санкци- 
онирования 


афферентный 


восприятие синтез 


О А И К Ен 


Аминазин 0,5 | Не меняет Замедляет | Ослабляет 


Галоперидол 


Не меняет | Угнетает 


Хлордиазепоксид 


Метамизил Ослабляет 


Скополамин 


Морфин Не меняет 


Специфическое поведение 





резкое выпрямле- целенаправленный 

ние лап, движение| поиск пищи, пре- 
тела и головы одоление препят- 
вперед и вверх, ствий, выбор 
изменение позы корма 


д 


акт еды; захват, 
жевание, глотание 
пищи 


основная моти- 
вация 


осуществление 


принятие решения| плана действий 


Замедляет Замедляет Не меняет 


Угнетает Подавляет 


Ослабляет Не меняет Не меняет, 


облегчает 


Угнетает Нарушает Не меняет 


Подавляет 


Подавляет, из-| Облегчает, 
вращает не меняет 


и т т. 


1 И 


ТУ 











При чрезмерно сильной активации «пищевых —— ИО. 
таламуса у кролика развивается «волчий голод» ( Улимия). 
Он резко вскакивает, стремительно движется вперед, хвата. 
ет как съедобные, так и несъедобные предметы, в зависимо. 
сти от того, что попадается на его пути: нарушается биоло. 
гическая целесообразность поведения. После окончания сти. 


муляции длительно сохраняется состояние эмоционального 
возбуждения. Изученные соединения даже в больших дозах 
не изменяют «булимию», но полностью подавляют следовое 
эмоциональное возбуждение. Нарушение мотивационного по- 
ведения при введении малых доз этих соединении не связано 
с ослаблением или угнетением триггерных механизмов пи- 
щевой мотивации в латеральном гипоталамусе, поскольку 


животное поедает положенную перед ним пищу в прежнем 
объеме. 


Применение психотропных средств для анализа функцио- 
нального содержания ориентировочной реакции, связанной с 
пищевым поведением, отчетливо демонстрирует, что осуще- 
ствление целенаправленного поведения блокируется, если не 


развивается третий, завершающий уровень ориентировочной 
реакции (табл. 38). 


ПИЩЕВОЕ ПОВЕДЕНИЕ, ОБУСЛОВЛЕННОЕ 
НАТУРАЛЬНО ВОЗНИКАЮЩЕЙ МОТИВАЦИЕЙ 


Голодные кролики (24- или 48-часовое голодание) помеща- 
лись в одну половину камеры, разделенной барьером. Набор 
кормушек (хлеб, овес, капуста, морковь, вода) в определен- 
ный момент выставлялся в дальней части другой половины 
камеры. С появлением пищи у кролика возникала короткая 
ориентировочная реакция, он фиксировал взглядом кормуш- 
ки, быстро вставал, перепрыгивал барьер и сразу подходил к 
одной из кормушек с предпочитаемым кормом. В этом слу- 
чае пищевая доминирующая мотивация существует с самого 
начала. Пусковой афферентацией служит появление корму- 
шек. После завершения афферентного синтеза с формирова- 
нием плана действия животное реализует поведенческие про- 
явления (прыжки через барьер, подход к наиболее аппетит- 
ной пище). Е 

Галоперидол нарушал осуществление 
мотивационного поведения уже при введ 
доз (0,04—0,05 мг/кг). Этапы ориентиров 
никавшей на внесение кормушек 
быстро направлялся в сторону к 


целенаправленного 
ении очень малых 
очной реакции, воз- 
› изменялись мало. Кролик 
ормушек, однако, не завер- 
л перед барьером 
величении дозы развитие ориен- 
есение кормушек задерживалось 
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на бонее поздних этапах. и кролик не совершал движений, 
направленных на достижение корма. Проведенный анализ 
показал, что эффект малых доз галоперидола не связан с уг- 
нетением пищевой мотивации или нарушением афферентных 
и эфферентных исполнительных механизмов. 

Аминазин увеличивал латентные периоды, интенсивность 
развития как пищенаправленного поиска, так и самого акта 
еды, уменьшая количество съеденной пищи, снижая общую 
локомоторную активность, что в первую очередь сказывалось 
в затруднении преодоления барьера. Однако если кормушка 
находилась на стороне кролика, он легко достигал ее и по- 
едал корм. 

Малые дозы скополамина и амизила (0,05 мг/кг) особен- 

но отчетливо подавляли эмоциональное возбуждение, сопро- 
вождающее чрезмерную пищевую мотивацию (48-часовое го- 
лодание). При введении больших доз (0,1—0,3 мг/кг) пище- 
вое поведение животного заметно изменялось. Хотя внесение 
кормушек по-прежнему вызывало быстрое развитие на- 
чальных фаз ориентировочной ‘реакции, что свидетельствова- 
ло о сохранении способности воспринимать афферентный сиг- 
нал, осуществление завершающего этапа сильно задержива- 
лось. Сделав 1—2 шага в направлении корма, кролик, как 
бы «забывая» цель совершаемых действий, не перескакивал 
барьер, не подходил самостоятельно к корму. Пищевая мо- 
тивация скополамином в Дозах до 0,15 мг/кг существенно 
не нарушалась. При помещении кормушек непосредственно 
перед кроликом акт еды начинался сразу, количество съе- 
денной пищи не изменялось (табл. 39). - 

Эффект морфина во многом напоминает действие скопо- 
ламина: в малых дозах (0,05—0,1 мг/кг) морфин устраняет 
гиперэмоциональность, обусловленную чрезмерной мотиваци- 
ей, в дозах 0,1—0,3 мг/кг нарушает пеленаправленность и 
целесообразность действий животного, однако вплоть до вве- 
дения 3 мг/кг не снижает количества съеденной пищи, если 

она выставляется непосредст 


венно перед кроликом. = 
Хлордиазепоксид даже в больших дозах (15—20 мг/кг 
не угнетал пищевое мотиваци 


онное поведение, однако пол- 

ностью устранял эмоциональное возбуждение, а 

при сильном голодании животного. Под влиянием ты а 

сокращается период пищенаправленного поиска, ускор ее 

подход к корму и преодоление барьера, увеличивает 
же количество съеденной пищи. Выбор корма © 

Не страдает 

лика наряду 

При длительном голодании (48—58. ч) у ие. Ной 

с резко выраженным возбуждением, обуслов а ь 

возникало эмоциона, 


(чрезмерной) пищевой Е. лперреактивностью, аг- 
ное состояние, характеризующееся гипер ами) на не- 


ле лап 
рессивностью (нападение, кусание, стучание 
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Таблица 39 
нного поведения 
Влияние нарастающих доз скополамина на развитие естественного пищевого мотивацио 
у 


Скополамин (мг/кг) 
До ве- 

















Основные проявления целенаправленного пищевого поведения щества 0,05 0,1 0,2 | 0,5 | 0,8 
на появление пищи их а т |— 

Ориентировочная реакция | на непищевые объекты Ще в — 

Целенаправленное поведение (при целенаправленность движений и | = 
дистантном расположении стимул- преодоление препятствий Е -Е (-) — — тя 
объекта) подход к корму ть 0% у и ый тв 

выбор корма в (+) зв В ва Ц 
= акт еды и (+) ай ме Ве 2% 
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Рис. 34. Диссоциация целостной системы поведенческого акта под влиянием 
психотропных средств. 


пищевые предметы, резким сдвигом вегетатики (частое ды- 
хание, резкое расширение зрачков). Неожиданное удаление 
кормушек во время осуществления акта еды также вызывает 
возбуждение животного: активное передвижение по камере 
(поиск пищи), учащение дыхания, расширение зрачков, уси- 
ление ориентировочных реакций, особенно на объекты, ас- 
социируемые с пищей (руки экспериментатора, пустые кор- 
мушки, постоянно стоящие в камере, и др.). 

Все исследованные психотропные средства в малых до- 
зах полностью устраняли эмоциональный сдвиг, вызванный 
чрезмерной мотивацией. Особенно отчетливо этот эффект про- 
явился при введении небольших доз галоперидола и метами- 
зила. Хлордиазепоксид также устранял все проявления ак- 
тивации поведения, не связанные с приемом пищи. 

Схема на рис. 34 суммирует результаты психофармаколо- 
гического анализа функциональной системы пищевого пове- 
дения. Видно, что отдельные препараты осуществляют «рас- 
щепление» целостной системы поведенческого акта. Подав- 
ление эмоционального возбуждения без влияния на мотива- 
ционное свидетельствует о независимости обоих процессов. 


УСЛОВНОРЕФЛЕКТОРНОЕ П ИЩЕДОБЫВАТЕЛЬНОЕ ПОВЕДЕНИЕ 


Условнорефлекторное пищедобывательное поведение изуча- 
ре в трех вариантах эксперимента (Н. В. Петряевская, 
- В. Андреев, 1974). 
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Нервый вариант. По условному сигналу (белый 
свет) кролик перепрыгивал через барьер, пробегал по одном 
из двух коридоров к кольцу, дергал кольцо, получал под. 
корм (если кольцо вытягивалось на заданную длину — 3 си 
после чего по другому коридору возвращался за барьер, где 
также получал подкрепление. Не стереотипно предъявлялся 
дифференцировочный сигнал (красный свет) и осуществля- 
лось «острое» (однократное) неподкрепление (рис. 35). 

С позиции функциональной системы проявления инстру- 
ментальной реакции (прыжок, побежка, дерганье кольца) 
реализуют выполнение плана поведения для достижения це- 
ли (пищевое подкрепление). Пусковой афферентацией в дан- 
ном случае являлся условный сигнал, а поведенческая реак- 
ция осуществлялась на базе предварительно закрепленного 
навыка. Адекватность афферентного синтеза тестируется по 
реакции на дифференцировочный сигнал. Вторая часть реак- 
ции (возвращение за барьер) осуществляется без внешнего 
сигнала о необходимости последующего действия, на основе 
внутреннего плана. 

Для количественного выражения эффекта психотропных 
средств оценивались временные параметры выполнения от- 
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Рис. 35. Проявления условнорефлекторного пищедобывательного поведения 
кролика. 

— схема методики эксперимента и наиболее типичные позы кролика: в пе- 
ем [— условного сигнала 1! (белый свет), // — дифференцировочного 
сигнала 2 (красный свет) и в межсигнальный период. Ниже приведены основные 

проявления поведения животного в / и п периоды. 
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ельных элементов реакции: латентный период (от включе- 
ния Условного сигнала до прыжка), время побежки, число 
дерганий кольца, время возвращения за барьер. В межсиг- 
нальный период фиксировалось число спонтанных выпрыги- 
ваний и скорость возвращения за барьер, а также число ис- 
тинных межсигнальных реакций, завершающихся дерганьем 
кольца. Характерное поведение кролика в межсигнальный 
период, отражающее готовность совершать действие, для вы- 
полнения Которого недостает условного сигнала, обознача- 
лось как «реакция ожидания» и оценивалась в баллах: 
0— кролик сидит в углу камеры, дремлет; 1 — сидит в 
10—20 см от барьера, за экспериментатором не следит; 
9 стоит у барьера, смотрит на экспериментатора, ждет; 
3 — кролик возбужден, стоит у барьера, периодически встает 
на него лапами, вытягивается вперед, следит за эксперимен- 
татором. Интенсивность реакции кролика на острое непод- 
крепление правильно выполненного условнорефлекторного но- 
ведения оценивалась по количеству дерганий кольца за 15 с, 
по царапанью кормушки и другим моторно-вегетативным про- 
явлениям. 
Такой методический прием, разработанный в нашей лабо- 
ратории Н. В. Петряевской и Б. В. Андреевым (1974), очень 
удобен для психофармакологических исследований, так как 
дает возможность судить о функционировании целого ряда 
систем. Выполнение комплекса инструментальной реакции 
строго регламентировано заданной программой, нарушение 
которой приводит к отсутствию подкрепления, что побуждает 
животное исправлять ошибку. Экспериментатор имеет во3- 
можность судить об адекватности афферентного синтеза по 
межсигнальным реакциям, дифференцировочному сигналу, по 
адекватности плана действия (побежка по заданному коридо- 
ру, дерганье кольца на заданную длину, возврат за барьер 
после подкорма), о функции системы детекции ошибок (бы- 
строта возврата после перепрыгивания барьера в межсиг- 
нальный период, реакция животного на неподкрепление) . Все 
эти тесты могут оцениваться при разном исходном уровне 
пищевой мотивации, что влечет за собою возникновение эмо- 


ционального возбуждения животного. 
После стабильного упрочения условно 


дифференцировки (не очень толодный кролик — 16-часовое 
словной реакции не превышал 


голодание латентный период 

1—1,5 6, р НР Су животное четко выдерги- 
вало на необходимую длину кольцо, время еды не р, 
25—30 с, кролик возвращался за барьер а 
как полностью съедал подкорм. Интенсивность реакции РАЯ 
дания составляла 1—2 балла. Осуществлялис» ее е: 
спонтанные выпрыгивания, во время кото бы нЕ 
мещалось по камере, обнюхивая ве. Возвращение за барьер 
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то навыка и 100% 


задерживалось до 20—40 с. На дифференцировочный сигна 
кролик подходил к барьеру, смотрел на сигнал в течение о 
скольких секунд, потом отворачивался. Однократное непод- 
крепление правильно выполненного действия обычно не вы. 
зывало яркой реакции «рассогласования». Дернув 2—4 раза 
кольцо, животное спокойно отворачивалось от кормушки. 
При усилении доминирующей мотивации (36—48-часовое 
голодание) все компоненты условнорефлекторной реакции 
выполнялись особенно четко, временные параметры отдель- 
ных проявлений несколько сокращались. Однако дифферен- 
цировка при этом нарушалась: примерно в половине случаев 
в ответ на дифференцировочный сигнал развивалась вся ин- 
струментальная реакция. Реакция ожидания резко усилива- 
лась по интенсивности ее проявлений: животное возбуждено, 
все время находится у барьера, периодически встает на него 
передними лапами, вытягивается вперед, внимательно следит 
за экспериментатором. Под влиянием провоцирующих фак- 
торов или спонтанно кролик осуществляет выпрыгивания 
через барьер, но очень быстро (от 3 до 10 с) возвращается. 
Усиление эмоционально-мотивационного возбуждения сопро- 
вождается появлением межсигнальных реакций. Острое не- 
подкрепление правильно выполненного действия вызывает 
выраженную эмоциональную реакцию «рассогласования»: 


Таблица 40 


Показатели условнорефлекторного поведения на фоне разных сроков 
пищевой депривации и эффект диазепама 





Пищевая депривация 
В Диазепам 


Компоненты пищедобывательного 0,2 мг/кг 
поведения а ео на фоне 48-ч 
Е у голодания 


Дифференцировка (в %) 
Реакция ожидания (в баллах) 
Число спонтанных выпрыгива- 
ний с самостоятельным возвраще- 
нием 
Спровоцированное выпрыгивание Непосто- | Активное, 
янное постоянное 
Число межсигнальных реакций 0 2 
Время побежки до кольца (в с) 3—5 2—3 | 
Характер дергания кольца Дергает Резко дер-| Дергает 
гает 
Время возвращения за барьер 5—8 Л деи 
вс 
. о поедания подкорма (вс) 15—20 15—20 15—90 
Количество съеденного подкор- 30—50 100—140 140—180 
ма за 30 мин (в г) 
Реакция «рассогласования»: 
число дерганий кольца 
эмоциональное возбуждение 


10 


3 
Нет 





кролик резко и многократно дергает кольцо, царапает кор- 
мушку, пытается достать пищу, стучит задними лапами. 
Сопоставление некоторых показателей условнорефлектор- 
ного поведения на фоне разных сроков голодания сделано в 
табл. 40. 
Результаты по изучению действия ряда нейропсихотроп- 
ных средств на этой модели пищедобывательного поведения 
представлены в табл. 41 и 42 (Н. В. Петряевская, 1971; 
Н. В. Петряевская и Б. В. Андреев, 1974). Выявлены суще- 
ственные различия в действии отдельных соединений на раз- 
ные ‘элементы пищедобывательного поведения, на межсиг- 
нальные реакции, эмоциональное состояние животных. 
Диазепам в малых дозах (0,2—0,3 мг/кг) не нарушает 
выполнение инструментальной реакции. Реакция ожидания 
либо резко ослаблена, либо полностью подавляется. Угнета- 
ются спонтанные выпрыгивания, межсигнальные реакции, ин- 
тенсивность реакции «рассогласования». Выполнение диф- 
ференцировки, нарушенной сильным эмоционально-мотива- 
ционным возбуждением, улучшается (см. табл. 40). В более 
высоких дозах диазепам увеличивает латентный период ус- 





Таблица 41 


Влияние нейропсихотропных средств на межсигнальное поведение 





Межсигналь- 
Реакция | Спонтанные | ВоЗвраще- | ные пищедо- 


Вещества Дозы (мг/кг) | ожидания | выпрыгивания | НИ@ 3а бывательные 
барьер реакции 





Аминазин 0,05 
» 0,25 : 





Галоперидол 0,08 
» 0,01 $ 





Скополамин 
У 











Этаминал-нат- 1—3 
рий 10—12 


Диазепам | 














Морфин 0,01—0,05 
» 0.3 + 
, 
22957 шение, (—)—угне- 
и Примечание. 0 — отсутствие, {— Ве { — уменьше 
ение ответа, ({) — задержка возвращения за барьер- 
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Таблица И: 


Влияние нейропсихотропных средств на условнорефлекторную 
пищедобывательную реакцию и дифференцировку 


























Выпадение | 
| отдельных 
Дозы | условно- Побежка | Дерганье | Возвраще- Выбор ко Диффер 
Вещество |( дг]ке) рефлектор-| к кольцу кольца ние 5 с 
мг]|кг ; льцу 0. ид ора 
ных реак- ь г: ров 
ций 
Галопе- 0,08—| Есть Не меня-| Наруша-|! Замед- Нарушается 
ридол — 0,1 ется ется ляется 
Скопола-| 0,05 | Нет Не меняется — Нару- 
МИН шается 
01—| Есть Не ме-`| Нару- | Замед- Нарушается 
= няется | шается | ляется 
Диазепам 01 — Нет Не ме- Не меняется — Улучша- 
—0,5 няется ется* 
0,5 | Есть Замед- | Нару- | Замед- | Не ме- | То же 
ляется | шается | ляется | няется 
Этами- 1—3 | Нет Не меняется = »» 
нал-на- 
трий 
ВЕ Есть Замед- | Нару- | Замед- | Не ме- | Не ме- 
—12 ляется | шается | ляется | няется | няется 
Морфин 0,01— Не ме- | Нару- | Не ме- ты — 
—0,05 няется | шаетя | няется 
0,3 Замед- Замед- 
ляется ляется 





* Не меняется, если исходная дифференцировка 106%. 


ловнорефлекторной реакции вплоть до частичного или полно- 
го ее подавления. У кролика нарушается координация дви- 
жений, что затрудняет адекватное выполнение реакции. 

Этаминал-натрий в малых дозах (1—3 мг/кг) не вызывает 
видимых изменений инструментальной реакции. Интенсив- 
ность межсигнальных проявлений в 50% случаев снижается 
(но в 12%' случаев нарастала). Интенсивность реакции ожи- 
дания не меняется. Дифференцировка, нарушенная сильным 
голоданием, улучшалась, но в меньшей мере, чем от диазепа- 
ма. В дозах 10—15 мг/кг этаминал-натрий резко нарушает 
условнорефлекторное поведение. р 

Скополамин в дозах 0,01—0,03 мг/кг не оказывал замет- 
ного воздействия на условнорефлекторное поведение. Под 
действием дозы 0,05 мг/кг структура реакции менялась за 
счет межсигнального поведения (табл. 43). Спонтанные вы- 
прыгивания нарастали, хотя число истинных межсигнальных 
реакций уменьшалось. Дифференцировка резко нарушалась. 
В болыших дозах (0,1—0,2 мг/кг) скополамин увеличивает 
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Таблица 43 


Влияние скополамина на показатели условнорефлекторного 
пищевого поведения 


























= Скополамин (мг/кг) 
Показатели реакции Контроль 

= = 0,05 0,1 
Дифференцировка (в %). Н 100 0 0 
Реакция ожидания (в баллах) 3 3 1 
Число спонтанных выпрыгиваний 0 8 1 
Число межсигнальных реакций 2 1 1 
Реакция рассогласования: 

число дерганий кольца 9 8 р 

эмоциональное возбуждение Есть Есть Нет 
Время возвращения за барьер 
(в 5) т НЕ г 20 110 
временные параметры условной реакции и нарушает конеч- 
ный элемент реакции (кролик кусает кольцо или дотрагива- 


ется до него мордой, но не выдергивает). Реакция рассо- 
гласования не развивается. Возвращение за барьер задержи- 
вается (кролик сидит у кормушки, умывается, облизывает 
стены камеры), появляются ошибки в выборе коридора. 
Галоперидол в дозах 0,02—0,04 мг/кг не оказывал во3- 
действия на условнорефлекторное поведение. В дозах 0,08— 
0,1 мг/кг он отчетливо ослаблял межсигнальное поведение, 
нарушал дифференцировку и целесообразность поведенческой 
реакции: кролик совершал прыжок, побежку, но перед кор- 
мушкой замирал на несколько (2—7) секунд, после чего ли- 
бо вообще не касался кольца, либо неадекватно реагировал 
на него (кусал, лизал, тыкался мордой). Эмоциональная ре- 
акция рассогласования Н@ развивается. При постукивании, 
движении кормушки кролик осуществляет ориентировочную 
реакцию, исследует все вокруг, за исключением кольца, иног- 
да как бы «вспоминает» задание, подходит к кольцу и с пер- 
вого раза выдергивает его На нужную длину- Возврат за 
барьер затруднен, кролик путает коридоры, а в ряде случа- 
ев вообще не возвращается за фиксированный интервал. = 
Во втором варианте экспериментов кролик обучался 
по одному условному сигналу (белый свет) совершать по- 
бежку по правому коридору К правому кольцу с Возвр 
нием по левому коридору. По другому сигналу в 
свет) условнорефлекторная реакция осуществлялась ыы 
воположным образом. Предъявление того или иного О иб 
носило случайный характер, так что животное ве бис. 
должно было решать задачу, связанную © бт твующе- 
ком информации, достаточной для принятия соответ словный 
го решения. В отличие от предыдущей модели, оное 
(пусковой) стимул запускает лишь единственно З} 
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действие, а дифференцировочный сигнал свидетельствует 
запрещении этого действия, в данном варианте опыта об 
сигнала являлись пусковыми и животное должно было Е 
вершать более сложную задачу активного выбора. к 

После упрочения этого навыка (4—5 неде 
количество ошибочных реакций на протяже 
дней на фоне 16—24-часового го 
6+1,7%, а на фоне 36—48-часового голодания возрастало 
до 27=2,5%. При этом изменялось и поведение животного, 
На появление условного сигнала кролик совершал ряд движе- 
НИЙ у барьера от коридора к коридору, прежде чем прыжок 
и пооежку, что приводило к возрастанию латентного периода 
ответной реакции. Реакция «ожидания» усиливалась. Появ- 
лялись межсигнальные реакции. 

Таким образом, эмоциональное возбуждение, обусловлен- 
ное повышением уровня пищевой мотивации, приводит к 
ухудшению выбора правильного действия, т. е. к неадекват- 
ности процесса афферентного синтеза. Поскольку во всем сте- 
реотипе меняется только значение пускового сигнала, можно 
принять, что у животного в состоянии значительного эмо- 
ционального возбуждения ухудшается оценка сигнала в с0- 
поставлении с заданной программой поведения. 

Эффект ряда исследованных нейропсихотропных препа- 
ратов представлен на рис. 36. 

Диазепам в дозах 0,2 мг/кг отчетливо подавлял прояв- 
ления эмоционального возбуждения, связанного с длитель- 
ным голоданием, что сопровождалось нормализацией нару- 


ЛЬ тренировки) 
НИИ 5 опытных 
лодания не превышало 


5-20 
0,08 
Ия 0,1-0,2 


25 4,2 2,0 


15-20 
У ‚ 2 7 2 В 


Диазепам этеминси, Скополамин /алоперидол Сидиокарб 
иатри& 





Рис. 36. Действие ряда нейропсихотропных средств на качество выбора в 
`` ситуации условнорефлекторного пищевого поведения. 


рее — ‘олодания. По оси ординат — 
94 ч голодания; 2— на фоне 36—48 ч г 
а Я аи средняя ошибка, указана степень достоверности. Цифры 
я ” над столбиками — дозы препаратов (в мг/кг). 
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Рис. 37. Влияние скополамина (0,05 мг/кг) на поведение животных. 


| — правильность выбора (число ошибочных реакций в %); 2 — число спонтанных вы- 
прыгиваний; 8— число межсигнальных реакций; 4— интенсивность реакции ожи- 
дания (в баллах). 


шенного выбора. Даже при увеличении дозы до 0,5—0,7 мг/кг, 
когда отмечалось не только полное подавление межсигналь- 
ного поведения, но и выпадение ряда ответных инструмен- 
тальных реакций, точность выбора не уменьшалась. 

Этаминал-натрий в малых (седативных) дозах (2 мг/кг), 
уменьшающих межсигнальные реакции, в незначительной ме- 
ре, уменьшает число ошибок, в больших дозах (15—20 мг/кг) 
приводит к резкому ухудшению точности выбора и частично- 
му подавлению условнорефлекторных. ответов. 

Скополамин в малых дозах. (0,03—0,05 мг/кг) не улуч- 
шал качество выбора, нарушенного сильным эмоциональным 
возбуждением, но и не ухудшал его. Межсигнальное пове- 
дение от этих доз скополамина активизировалось, но способ- 
ность правильно дифференцировать пусковые сигналы со- 
хранялась (рис. 37). От более высоких доз скополамина 
(0,1—0,2 мг/кг) число ошибок возрастало вдвое, снижалась 
Межсигнальная активность, нарушалась целесообразность 
выполнения инструментальной реакции. 

Галоперидол в малых дозах (0,02—0,05 мг/кг) не изме- 
Нял. правильность выбора, нарушенного сильным ен. 
ным возбуждением (на фоне 48-часового голодания). При 
Увеличении дозы до 0,08 мг/кг параллельно с нарушением 
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структуры пищедобывательного поведения значительно ВОЗ: 


растало и число ошибочных реакций. 

Психостимулятор сиднокарб в дозе 10 мг/ке не способ. 
ствовал улучшению качества выбора, нарушенного сильным 
эмоциональным возбуждением. Увеличение дозы сиднокарба 
в условиях более упроченного навыка не вызывало достовер- 
ных изменений качества выбора. От больших доз возникают 
стереотипные движения и нарушается структура инструмен- 
тальной реакции. 

В третьем варианте опыта задача, поставленная пе- 
ред кроликом, усложнялась в еще большей мере. Использо- 
вался прием условнорефлекторного переключения. 

Вырабатывалось два навыка. По условному сигналу (бе- 
лый свет) кролик совершал побежку по правому коридору 
к правому кольцу и возвращался за барьер по левому (ситу- 
ация А). Во второй ситуации (Б) предварительно в каче- 
стве сигнала переключения загорался красный свет. Затем 
по тому же пусковому условному сигналу (белый свет) 
кролик должен был совершить побежку по левому кори- 
дору к левому кольцу и возвратиться за барьер по правому 
коридору. 

Таким образом, пусковой сигнал в обоих случаях был 
идентичен. (Сигнал переключения изменял состав обстано- 
вочной афферентации, сигнализировал 0 необходимости 
выполнения иной программы поведения. Включение сиг- 
нала переключения осуществлялось вне какого-либо сте- 
реотипа. 

После упрочения навыка число ошибок после 16—24 ч 
голодания на протяжении 5 контрольных опытов в ситуа- 
ции А составляло 44, ав ситуации Б — 0%. На фоне уве- 
личения срока голодания (до 48 ч) и возникающего эмоцио- 
нального возбуждения (о чем свидетельствовало. усиление 
реакции ожидания, межсигнальные реакции) число ошибок 
В ситуации А возрастает в 6 раз, а в ситуации Б — примерно 
вдвое. 

Следовательно, при нарастании эмоционального возбуж- 
дения затрудняется правильный анализ комплекса обстано- 
вочных воздействий, что приводит к нарушению готовности 
(установки) животного к строго определенной деятельности 
в соответствие с ситуацией. 

Диазепам (0,2—0,3 мг/кг) уменьшал число ошибочных 
реакций в ситуации А (рис. 38). В контроле повторение 
экспериментального сеанса всегда приводило к увеличению 
ошибок (в данной серии на 20%). Сопоставление этих 
данных подчеркивает разницу (т. е. нормализующее влияние 
диазепама) в большей степени. В более высоких дозах 
(0,5 мг/кг) диазепам полностью подавлял эмоциональное 
возбуждение (как обусловленное пищевой депривацией, так 
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Контроль  Диазепам. 4,2-43 — контроль Диазепам 9,5 


Рис. 38. Влияние диазепама на качество условнорефлекторного переклю- 
чения. 


По оси ординат — число ошибок в %, индексы Г и 2 указывают первое и повторное 
определение соответственно в ситуациях АиБ 


и реакциями рассогласования вследствие ошибочного выпол- 
нения инструментальных реакций). При этом число ошибок 
в ситуации А не нарастало, а в ситуации Б — увеличивалось 
значительно, что свидетельствует о нарушениях оценки ситуа- 
ции и значения сигнала переключения. 

Скополамин?в дозе 0,05 мг/кг не приводил к улучшению 
переключения, нарушенного чрезмерным мотивационно-эмо- 
циональным возбуждением. С увеличением доз до 0,1— 
0,2 мг/кг переключение нарушалось, особенно в ситуации 
(в 5,2 раза). Параллельно угнеталась целесообразность пи- 
щевой инструментальной реакции. 

Галоперидол в дозах 0,02—0,05 мг/кг не оказывал досто- 
верного влияния ‘на правильность переключения. У этой се- 
рии кроликов не отмечалось и влияния на межсигнальное 
поведение. При увеличении дозы до 0,08—0,1 ме/жг парал- 
лельно с угнетением эмоционального возбуждения и наруше- 
нием целесообразности инструментальной реакции происхо- 
дит значительное (в среднем в 7,6 раза) увеличение неадек- 
ватных реакций в ситуации А и значительно меньшее нару- 
шение переключения (в 2 раза) в ситуации Б. 
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ИЗМЕНЕНИЕ ПРОЦЕССОВ АФФЕРЕНТНОГО СИНТЕЗА 
КАК ОДИН ИЗ КОМПОНЕНТОВ 
ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКОГО ЭФФЕКТА 


Изменение структуры пищенаправленного поведения под воз- 
действием нейропсихотропных средств во всех модификаци- 
ях эксперимента может являться результатом ряда причин: 
изменения уровня пищевой мотивации, изменения уровня 
эмоционального возбуждения, нарушения процессов анализа 
сигналов, недостаточности планирующих механизмов, дефек- 
та системы оценки и коррекции ошибок. По-разному изменя- 
ются и отдельные этапы пищевой реакции — ориентировоч- 
ная реакция, пищенаправленные движения и завершающая 
фаза целенаправленного пищевого поведения. Анализ дей- 
ствия психотропных средств на различные элементы пове- 
денческой реакции удобнее провести по отдельности. 
Ориентировочная реакция. Все исследованные .соедине- 
ния в большей или в меньшей степени нарушали завершаю- 
щую (П1) фазу ориентировочной реакции, что приводило к 
неадекватности поведенческой реакции (см. табл. 38). Одна- 
ко все исследованные вещества в данном диапазоне доз 
не нарушали начальную реакцию животного. При близком 
показе кормушек (в условиях натурального пищевого пове- 
-дения) кролик настораживался, приподнимал уши, делал ха- 
рактерное движение головой вперед, выпрямлял лапы, но не 
следовал в направлении унесенного корма. При контакте с 


пищей он реагировал на нее и ел. Таким образом, сенсор- 
ная (перцепционная) фаза ориентировочной реакции не 
_нарушалась. 


При физиологическом изучении ориентировочной реакции 
многие исследователи считали необходимым дифференциро- 
_вать в этом комплексе различные нейрофизиологические про- 
‘цессы. Д. А. Бирюков (1958) выделял две фазы ориентиро- 
вочной реакции: первую — безусловнорефлекторный рефлекс 
на новизну и вторую — активную фазу, связанную с каким-то 
действием. Е. Н. Соколов (1956) считал необходимым раз- 
личать ориентировочную реакцию как неспецифическую на- 
стройку анализаторов от последующего исследовательского 
поведения. 
П. В. Симонов (1970) определяет ориентировочный реф- 
_лекс как. деятельность, имеющую цель более быстро. разли- 
чить -и.опознать сигнал, т, е. делает акцент только на пер- 
цептивное звено. По представлениям Л. П. Латаша (1968), 
_ разные компоненты ориентировочного ‘ рефлекса‘ отражают 
мозговые процессы, имеющие различное функциональное» на- 
значение. Некоторые. компоненты, например сдвиг кожно- 
гальванической реакции, могут быть ассоциированы. уже не 
с перцептивными процессами, а с процессом принятия реше- 
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ния, являться отражением эмоционального санкционирования 
активного пуска деятельности. Все это и дало основание 
говорить об ориентировочной реакции как поликомпонентном 
процессе, включающем наряду с сенсорными и эффектор- 
ные процессы, отражающие включение механизмов активного 
ответного действия. 

По нашим данным, при поведенческом анализе ориенти- 
ровочной реакции также можно четко различать по крайней 
мере две фазы этого динамического процесса. Все психотроп- 
ные средства даже в довольно высоких дозах (см. табл. 34, 
39) не нарушают начальных, более элементарных проявле- 
ний ориентировочной реакции типа «настораживания», ко- 
торые, видимо, и являются безусловнорефлекторным ответом 
на «новизну». Более сложные и последующие этапы этого 
процесса, где осуществляется вся` предпусковая интеграция 
будущего поведения, существенно нарушались. 

Отсюда в общей форме можно сделать заключение о на- 
рушении процесса афферентного синтеза под действием пси- 
хотропных средств. Однако этого утверждения еще недоста- 
точно, так как афферентный синтез — это сложный процесс 
взаимодействия разнородных сигналов. Обстановочная и пу- 
сковая афферентации в процессе ориентировочной реакции 
сопоставляются с результатами прошлых афферентных во3- 
действий (память), уровнем доминирующей мотивации, и 
только после этого формируется программа действия. Поэто- 
му необходима дополнительная проверка этой гипотезы. 

Уровень пищевой мотивации. Во всех приведенных выше 
экспериментальных вариантах выявляется общая закономер- 
ность: повышение уровня пищевой мотивации, обусловлен- 
ное увеличением сроков голодания или усилением активации 
триггерных механизмов гипоталамуса, отражается на пище- 
вом поведении. В общей форме — при умеренном голоде жи- 
вотное более адекватно выполняет пищедобывательную ре 
акцию, чем сытое животное, при сильной степени голода 
(лишение пищи в течение 48 ч), адекватность пищевого пове- 
дения нарушается (см. табл. 40). 

У сытого кролика после нескольких правильно выпол- 
ненных инструментальных реакций пищевое поведение ста- 
новится нечетким. В частности, трансформируется заверша- 
ющий компонент реакции —«дерганье кольца»: кролик либо 
просто дотрагивается до него, либо кусает его. Возвращение 
за барьер затягивается. После 10—15 сочетаний пищедобы- 
вательная реакция У Ссытого кролика исчезает. Угашение 
пищедобывательной реакции у сытого животного происходит 
очень быстро. И только при первом неподкреплении возни- 
кает слабо выраженная реакция «рассогласования». 

у голодного животного все компоненты пищевого поведе- 
ния выполняются более четко, продолжительность работы 
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животного в 4—5 раз дольше, чем у сытого. Возникают о. 
четливые межсигнальные реакции, реакция ожидания, При 
остром угашении реакции первое же неподкрепление приво- 
дит к развитию конфликтной. ситуации и вызывает ЭМОЦИО. 
нальное возбуждение и реакцию, направленную на усиление 
пищедобывания (повторные дерганья кольца, кусание, цара- 
панье кормушки, ориентировочная : реакция). `Однако при 
болыших сроках голодания за счет повышения уровня моти. 
вационно-эмоционального возбуждения нарушается диффе- 
ренцировка, возрастает в 4 раза число ошибок в ситуации 
активного выбора, в 6 раз нарастают ошибочные реакции 
в ситуации переключения условного рефлекса. Поэтому не- 
обходимо дифференцировать, за счет чего исследованные пси- 
хотропные средства изменяют пищенаправленное поведение: 
снижения уровня пищевой мотивации или подавления сопут- 
ствующего ‘эмоционального возбуждения. : 

Для этого в условиях условнорефлекторного пищевого по- 

ведения определялось количество пищи, необходимое для на- 
сыщения животных за фиксированный интервал (30 мин) 
на фоне двухсуточного голодания. То же осуществлялось и 
на фоне предварительного введения психотропных средств. 
Скополамин (0,1 мг/кг) и галоперидол (0,1 мг/кг) в дозах, 
вызывающих нарушение инструментальной реакции (вплоть 
до ее частичного угнетения), не оказывали влияния на пище- 
вую мотивацию. Количество пищи, съеденной голодными кро- 
ликами в контроле и после введения препаратов, существен- 
но не изменялось. После введения диазепама (0,1—0,5 мг/кг) 
и этаминал-натрия (1—5 мг/кг) наблюдалось увеличение ко- 
личества съеденной пищи. 

В условиях естественного пищевого поведения все иссле- 
дованные соединения. (галоперидол, аминазин, _ хлордиазепо- 
ксид, метамизил, скополамин, мексамин, морфин) в том диа- 
пазоне доз, в котором они влияли на пищенаправленную 
целесообразную деятельность, также не нарушали пищевой 
‘мотивации. При помещении кормушек непосредственно перед 
кроликом акт еды осуществлялся сразу. же, и количество съе- 
денной пищи за фиксированный интервал не уменьшалось. 
Однако отчетливо изменялся процесс выбора корма. 

Литературные данные, несмотря на их противоречивость 
(не всегда учитывается, на каком фоне пищевой мотивации 
определялся эффект фармакологических веществ), также ука- 
зывают на малое влияние нейролептиков и особенно транкви- 
лизаторов, на количество поедаемой пищи за фиксированный 
интервал времени (см. обзоры Ю. И. Вихляев, Т. Ат Клы- 
гуль, 1968; Р. Ю. Ильюченок, 1972). Таким образом, можно 
заключить, что уровень доминирующей мотивации, являющей- 
ся основой пищевого поведения, в использованном диапазоне 
доз психотропными средствами не нарушается. 
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Эмоциональное возбуждение. В структуре пищевого по- 
ведения, изученного нами в разных методических ситуациях, 
может быть выделено несколько типов эмоционального во3- 
буждения, связанного с разными этапами функциональной 
системы. Это, во-первых, эмоциональное возбуждение, кото- 
рое появляется в завершающей стадии ориентировочной ›ре- 
акции (появление пищи перед голодным кроликом) как эле- 
мент «эмоционального санкционирования», «энергизирующего 


воздействия», способствующего выполнению пищевого по- 
ведения. 


Во-вторых, эмоциональное возбуждение, проявляющееся 
«реакцией ожидания». По И. С. Беритову (1961), эмоцио- 
нальное возбуждение, вызванное представлением пищи, об- 
легчает условнорефлекторное пищевое поведение. Можно по- 
лагать, что стремление выполнить инструментальную реак- 
пию для получения подкрепления является состоянием с 
преобладанием положительной эмоции. Чем больше обучено 
животное, чем большее число раз в данной ситуации оно удов- 
летворяло эту потребность, тем в большей степени положи- 
тельный компонент представлен в акцепторе результатов дей- 
ствия (К. В. Судаков, 1971); Таким образом, появление 
«реакции ожидания» (положительное эмоциональное возбуж- 
дение) связано с представлением о будущем подкреплении. 

В-третьих, эмоциональное возбуждение сопровождает со- 
стояние сильного голода (2—3-суточное голодание) и по сво- 
ей модальности может расцениваться как проявление отри- 
цательной эмоции (К. В. Судаков, 1971). Отрицательная эмо- 
ция в этой ситуации хотя и способствует выполнению 
инструментальной реакции, однако при этом нарушается аде- 
кватность поведения, поскольку реакция совершается и в 0т- 
сутствие пускового сигнала, а следовательно, не подкрепля- 
ется. Такие межсигнальные реакции были следствием недо- 
статочного обучения, и являлись поведенческим отражением 
эмоционального возбуждения, связанного © выраженной пи- 
щевой мотивацией. Сильное эмоциональное возбуждение при- 
водит к распаду сложной интеграции обстановочной и пусковой 
афферентации, и обстановочные раздражители, обеспечи- 
вающие скрытую предпусковую интеграцию, становятся пу- 

сковыми сигналами. Высокий уровень эмоционального в03- 
буждения, сопровождающего пищевую мотивацию, может на- 
рушать правильность дифференцировки. Изменяется, таким 
образом, адекватная оценка отрицательного в мотивацион- 
ном плане сигнала. ь 

В-четвертых, эмоциональное возбуждение отрицательной 
модальности развивается при несовпадении плана поведения 

с его результатом, при неподкреплении верно выполненного 

инструментального акта, при «рассогласовании», когда пара- 

метры полученного результата не соответствуют запрограм- 
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мированным свойствам акцептора результатов 
(П. К. Анохин, 1968). Это то «трудное состояние» 
лов), которое сопровождается яркими эмоциона 
явлениями. Биологический смысл этого эмоционального воз. 
буждения состоит, с одной стороны, в активации НОВЫХ, нь 
стереотипных пищедобывательных действий, а с другой сто- 


роны, особенно при повторении той же ситуации, к вытор- 
маживанию навыка, не приводящего к цели. 

Анализируя эффекты психотропных препаратов на эмо- 
циональное возбуждение, сопровождающее пищевую моти- 
вацию, можно отметить определенную однонаправленность 
их угнетающего действия. Исследованные препараты подав- 


ляют как положительный, так и отрицательный компонент 
эмоционального состояния. 


Однако имеются существенные отличия в действии от- 
дельных препаратов. В малых дозах, не вызывающих никаких 
видимых изменений инструментальной реакции,  скопол- 
амин (0,01—0,05 мг/кг), диазепам (0,2—0,3 мг/кг) и этами- 
нал-натрий (1—3 мг/кг) в первую очередь изменяют меж- 
сигнальное поведение (см. табл. 41). Галоперидол в малых 
дозах (0,02—0,04 мг/кг) не оказывает подобного действия. 
Скополамин вызывает отчетливое увеличение числа спонтан- 
ных выпрыгиваний из-за барьера, тогда как число истинных 
межсигнальных реакций уменьшается. В связи с возрастани- 
ем двигательной активности кролика практически не удается 
зарегистрировать «реакцию ожидания», так как животное, 
съев подкорм за барьером, немедленно выпрыгивает, быстро 
возвращается обратно, снова выпрыгивает; и так протекает 
весь период до включения условного сигнала. Эффект диа- 
зепама проявляется в ‘угнетении как спонтанных выпрыги- 
ваний, так и межсигнальных реакций. Этаминал-натрий сни- 
жает их интенсивность. В отличие от этаминал-натрия, 
который не оказывает влияния на «реакцию ожидания», диазе- 
пам вызывает ее угнетение. Создается впечатление, что ‘кро- 
лик не будет выполнять инструментальную реакцию, посколь- 
ку спокойно сидит в углу камеры, однако на предъявление 
условного сигнала реакция протекает так же, как и до вве- 
дения вещества. ` 

Аминазин в дозах 0,25—0,5 мг/кг только ослаблял уро- 

‚ вень эмоционального возбуждения, но не подавлял его пол- 
ностью. 

Из всех препаратов только диазепам (0,2—0,3 мг/кг), 
хлордиазепоксид (2—4 мг/кг) и этаминал-натрий в малых 
дозах (1—2 мг/кг), угнетая эмоциональное возбуждение, не 

_ нарушают целесообразности пищенаправленного поведения 
(в условиях свободного поведения животного) или инстру- 
ментальной пищедобывательной реакции. При введении этих 
препаратов на фоне угнетения (уменьшения) эмоционального 
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возбуждения может улучшаться дифференцировка, реакция 
выбора, переключения. 

Эти данные лишний раз свидетельствуют о различии ней- 
рофизиологических механизмов, лежащих в основе мотива- 
ционного и эмоционального возбуждений, и не дают права 
отождествлять оба процесса (см. главу 1). 

Галоперидол, метамизил, скополамин в дозах, угнетаю- 
щих эмоциональное возбуждение, вызывали нарушение це- 
лесообразности пищевого поведения. Можно полагать, что 
действие этих психотропных средств направлено не только 
на эмоциональную составляющую поведенческого акта, нои 
на иные функциональные процессы (механизм оценки сигна- 
лов, коррекции ошибок). 

Оценка пусковых и обстановочных сигналов. О способ- 
ности животного адекватно оценивать окружающие сигналы 
можно было судить по`ряду тестов. 

Процесс дифференцировки отражает оценку пускового 
сигнала, запускающего всю цепь функциональной системы 
поведенческого акта,’ и отличие его от сигнала, свидетельству- 
ющего о том, что подкрепления не последует. В условиях ак- 
ТИВНОГО выбора правильная оценка пускового сигнала отра- 
жается выполнением адекватной программы поведения. Оцен- 
ка сигнала переключения условного рефлекса, изменяющего 
состав обстановочной афферентации, реализуется выполне- 

нием заданного навыка при однотипном Для обоих условно- 
рефлекторных реакций пусковом сигнале. Межсигнальные 
реакции, являющиеся проявлением так называемого ситуа- 
ционного условного рефлекса, также косвенно отражают ре 


зультат оценки обстановочной афферентации. 

Ответ на вопрос о том, влияют ли исследованные психо- 
тропные средства ‘на способность оценивать пусковые и об- 
становочные сигналы, может быть дан из сопоставления ря- 
да фактов. 

Диазепам в дозах 0,2—0,3 мг/кг улучшал дифференци- 
ровку, подавлял межсигнальные реакции, уменьшая число 
ошибок при переключении условного рефлекса и в ситуации 
свободного выбора. Даже в больших дозах (0,5—0,7 мг/кг), 
затрудняющих выполнение условнорефлекторной реакции, 
диазепам не нарушал точность выбора, что свидетельствует 
о правильной оценке значения пускового сигнала. 

Этаминал-натрий в седативных дозах (1—3 мг/кг) также 
улучшая дифференцировку, угнетал число межсигнальных 
реакций, не нарушал адекватность реакции в условиях пере- 
ключения и свободного выбора. р 

Скополамин уже в минимально аффективных дозах 
(0,05 мг/кг) резко нарушает дифференцировку, число оши- 
бок при выборе типа условнорефлекторного ответа нарастает, 


процесс переключения затрудняется. 
: -199 





Галоперидол (0,08 мг/кг) также нарушал все процессы 
связанные с адекватностью реагирования на сигналы, имею. 
щие определенное значение. 

Таким образом, можно заключить, что транквилизато ы 
бензодиазепинового ряда не нарушают процесс оценки сиг. 
налов, а, снижая уровень эмоционального возбуждения, при: 
водящего к дезорганизации реакций, запускаемых этими сиг. 
налами, восстанавливают адекватность реагирования и пра- 
вильность выполнения обусловленного плана поведения. 
Центральные холинолитики ‘снижают эмоциональное возбуж- 
дение, но это не приводит к нормализации поведения, так 
как нарушается адекватная оценка сигналов. Нейролептики 
резко нарушают адекватность мотивационного поведения, хо- 
тя в меньшей мере влияют на эмоциональный компонент. 
Однако дезорганизующий эффект нейролептиков и холино- 
литиков на функциональную систему пищевого поведения не ° 
может быть связан только с изменением процесса оценки 
сигналов. 

Системы программирования и коррекции ошибок. А.Р. Лу- 
‘рия (1973) выделяет три функциональных блока мозга, 
участие которых необходимо для осуществления любого ви- 
да психической деятельности. И хотя каждый из них имеет 
свою иерархическую организацию, можно ассоциировать. 
блок, обеспечивающий регуляцию тонуса или бодрствова- 
ния, с системой ретикулярной формации, блок получения, 
переработки и хранения информации — с первичными сенсор- 
ными и ассоциативными зонами коры, а блок программиро- 
вания, регуляции и контроля психической деятельности — 
с фронтальными отделами головного мозга, гранулярной 
корой. те г 

Еще И. П. Павлов (1922) подчеркивал, что лобные доли 
осуществляют синтез направленного на известную цель дей- 
ствия. В. М. Бехтерев (1907) связывал их с процессами пра- 
вильной оценки внешних впечатлений и целесообразным, на- 
правленным выбором действий. Эти отделы мозга связаны 
с процессами афферентного синтеза, обеспечивающими пред-_ 
пусковую интеграцию поведения (П. Анохин, 1949; 
А. И. Шумилина, 1966), с процессами экстраполяции 
(Л. В. Крушинский, 1958), обеспечивают реакции при изме- 
няющихся значениях сигналов (Прибрам, 1966). Эти отделы 
мозга не содержат модально специфичных афферентных зон, 
но осуществляют формирование программы и планов дейст- 
вий, осуществляют контроль сличения эффекта действия с 
исходными намерениями и коррекцию ошибок (А. Р. Лу- 
рия, 1973). — : 

Результаты психофармакологического анализа свидетель- 
ствуют о нарушении плана поведенческой реакции, ее целе- 
сообразности (так как она не завершается получёнием пи- 
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щи), о распаде последовательной цепи поведенческого про- 
цесса под влиянием галоперидола, метамизила, скополамина, 
морфина. В условиях натурального пищевого поведения под 
влиянием этих соединений (см. табл. 40) голодный кролик 
при появлении пищи либо не совершает прыжка через барь- 
ер (это не связано с моторным дефицитом, так как на не- 
сильное болевое раздражение он совершает прыжки), либо, 
совершив его, не подходит к кормушке (пищевая мотивация, 
как было рассмотрено выше, не нарушается). Наиболее ра- 
нимым звеном всего комплекса условнорефлекторного моти- 
вированного поведения также является завершающая ста- 
дия — дерганье за кольцо на определенную заданную длину 
для получения пищи. Кролик в ответ на условный сигнал пе- 
репрыгивает барьер, совершает движения по камере, но дей- 
ствие не заверитается полезным результатом. Животное мо- 
жет подходить к кольцу, кусать, жевать его, касаться мор- 
дой, тянуть вбок. Подкрепление при этом кролик не полу- 
чает. Однако животное не пытается исправить ошибку. Реак- 
ция рассогласования не развивается. - 

Если при изучении действия психотропных средств на 
условнорефлекторную пищевую инструментальную реакцию 
ориентироваться только на начальные компоненты ответной 
реакции (прыжок, пробежка, контакт с кольцом), то может 
сложиться впечатление об отсутствии влияния психодепрес- 
сантов даже в достаточно больших дозах. Именно поэтому 
мало результативно исследование психотропных соединений 
< применением простых оперантных условных ‘рефлексов. 

Те этапы инструментальной реакции, которые близки К 
автоматизму, естественны для животного (прыжок, побежка) 
и выполняются по типу «стимул— реакция», мало изменяют- 
ся под воздействием психотропных средств. Однако дейст- 
вия, правильность выполнения которых требует контроля и 
коррекции (например, выдергивание кольца на определен- 
ную длину), существенно страдают. Нарушается и возмож- 
ность правильного выполнения нескольких последовательных, 
отставленных во времени действий в ситуации, когда отсут- 
ствуют сигналы, непосредственно направляющие поведение: 
при возвращении за барьер появляются ошибки в выборе 
коридоров, в ряде случаев животное вообще не возвра- 
щается. 

Угнетение реакции «рассогласования» на неподкрепле- 
ние правильно выполненной реакции осуществляется под 
воздействием галоперидола и скополамина. не за счет угне- 
тения эмоциональных механизмов, а за счет нарушения си- 
стемы детекции ошибок. Ни диазепам, ни этаминал-натрии 
не вызывали таких нарушений систем программирования и 
детекции ошибок. Под влиянием больших доз диазепама 
{0,5—0,7 мг/кг) и этаминал-натрия (10—12 мг/кг), если ин- 
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струментальная реакция еще не была нарушена, Удается 
также наблюдать изменения в характере дерганья кольца 
(кролик не может выдернуть кольцо на необходимую длину) 
и замедление возвращения за барьер. Однако все это проис. 
ходит на фоне резкого нарушения кординации движений и 
мышечного тонуса: кролик «заваливается», падает, ползет, 
сразу не может перепрыгнуть через барьер. 

Нарушения целенаправленного поведения, которые раз- 
виваются на фоне галоперидола, метамизила, скополамина и 
отчасти морфина, идентичны тем нарушениям, которые раз- 
виваются у животных при поражении (удалении) ‘лобных до- 
лей (С. Брутковский, 1966; О. С. Адрианов, Л. Н. Молодки- 
на, 1971; К. Прибрам, 1961, и др.). Нарушение этой системы 
мозга, по мнению Прибрама, влияет на поведение вслед- 
ствие дефекта планирующих механизмов, а не вследствие 
нарушения эмоций и мотивов или первичного общего дефек- 
та памяти. Появляется невозможность выполнения несколь- 
ких последовательных действий, если они должны совершать- 
ся по внутреннему плану. Вследствие невозможности гибкого 
контроля над последовательными стадиями процесса дейст- 
вие не заканчивается, появляется нечувствительность к ошиб- 
кам, так как механизм, улавливающий ошибки, становится 
пассивным, инертным. Особенно страдает возможность вы- 
полнения отсроченных действий (дефект намерений). Нару- 
шаются действия, требующие вероятностных реакций, но не 
стереотипные действия. 

Таким образом, исихофармакологический анализ функцио- 
нальной структуры поведенческого акта выявляет особенно- 
сти действия разных типов психотропных средств на процессы 
афферентного синтеза, планирующие механизмы и детек- 


торы ошибок, что позволяет. глубже характеризовать сущест- 
во вызванного этими веществами эффекта. 


РОЛЬ ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ВОЗБУЖДЕНИЯ 
В ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ СИСТЕМЕ 
МОТИВИРОВАННОГО ПОВЕДЕНИЯ 


Ряд фактов, полученных в нашей лаборатории, позволил сде- 
лать заключение, что подавление (ослабление) эмоциональ- 
го возбуждения малыми дозами психодепрессантов, не изме- 
няющими исходного уровня мотивационного возбуждения, 
ведет к ослаблению ответной поведенческой реакции, увели- 
чению латентных периодов отдельных ее компонентов, умень- 
шению числа правильных ответов. Это показано для пищедо- 
бывательного поведения, обусловленного естественной моти- 
вацией (голод) (см. рис. 31) или электрической стимуляцией 
гипоталамуса (см. табл. 36), для условнорефлекторного пи- 
са 
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щевого поведения у животных с относительно небольшими 
сроками пищевой депривации (см. табл. 39), для ориентиро- 
вочно-исследовательского поведения, как обусловленного 
электростимуляцией гипоталамуса (А. В. Вальдман 
М. М. Козловская, 1966), так и в ситуации «открытого поля» 
(Е. Б. Каткова, К. Г. Гельдыев, 1974). 

Эти факты отчетливо показывают организующую роль 
эмоционального возбуждения как усилителя данной мотива- 
пии. В таких ситуациях эмоциональное возбуждение. как за- 
репленная эволюцией биологически целесообразная реакция 
способствует адаптивному поведению, ускоряя течение ней- 
рофизиологических процессов, способствуя «энергизации» 
процесса. Такое воздействие в целом согласуется с «актива- 
ционной» теорией эмоций (Глпазеу, 1951), подчеркивающей 
важную роль общей активности мозга для «эмоциональных» 
проявлений. 

Эмоциональное возбуждение, входящее в структуру раз- 
ных типов поведенческих реакций, вызванных электростиму- 
ляцией гипоталамуса, сохраняется в виде следового возбуж- 
дения некоторое время и после прекращения раздражения и 
завершения поведенческих проявлений (М. М. Козловская, 
1964, 1965). При регистрации биоэлектрической активности 
мозга это выражается в виде следовой десинхронизации 
ЭЭГ. Нейропсихотропные средства подавляют эмоциональ- 
ное возбуждение в структуре поведенческого акта и следо- 
вую десинхронизацию ЭЭГ в одном и том же диапазоне доз: 

например, метамизил —в дозе 0,05 мг/кг, аминазин — В 
дозе 0,1 мг/кг. Наблюдения выполнены на кроликах с 
электродами, вживленными В различные структуры моз- 
та и находящимися в условиях свободного поведения. 
Параллельно оценивалась реакция активации ЭЭГ на 
периферические стимулы. Для ее подавления требо- 
вались дозы, в десятки раз более высокие. Это свидетель- 
ствовало, что функция восходящей активирующей ретикуляр- 
ной формации не нарушалась при подавлении эмоциональ- 
ного компонента поведенческих реакции, 
Известно, что реакция активации ЭЭГ запускается не 


только афферентными, Но И кортикоретикулярными воздей- 
Нарикашвили, 1961, 


ствиями (Егепсй её а!|., 1955; С. И. 

и др.). Тем самым, по словам А.Р. Лурия (1973), «возни- 
кающие в коре функциональные узоры возбуждения вовле- 
кают аппарат ретикулярной формации древнего мозга и по- 
лучают энергетический заряд». 

Как уже было рассмотрено выше, ориентировочная реак- 
ция, предшествующая любой поведенческой реакции, вклю- 
чает процесс анализа сигнала, их сличения со следами памя- 
ти. Это не просто реакция «что такое?», но «как это отно- 
сится ко мне в данный момент?» Эта субъективная оценка 
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сигнала, связанная со следами предыдущих процессов под. 
крепления, участвует в процессе афферентного синтеза и Да. 
лее, в виде кортикофугальных влияний, реализуется в акти. 


вации восходящих «тонизирующих» систем. Такое эмоцио. 
нальное возбуждение, входящее в функциональную систему 
данного поведенческого акта, имеет, следовательно, положи- 
тельное биологическое значение, а потому и нет потребно- 
стей в его фармакологической коррекции. Ь 
Гораздо интереснее другой аспект этой проблемы. Как 
будет изменяться поведение при возникновении эмоциональ- 


ного возбуждения, не соответствующего доминирующей мо- 
тивации? 


В какой-то мере этот вопрос уже был затронут в преды- 
дущих разделах на примере пищенаправленного поведения. 
Длительное голодание вызывало резкое эмоциональное воз- 
буждение, которое по тест-реакциям, которые используются в 
нашей лаборатории (см. главу 3), могло быть квалифициро- 
вано как отрицательное. Такое эмоциональное состояние вы- 
зывало дезорганизацию пищенаправленного поведения. Од- 
нако в этих экспериментах было трудно отделить мотиваци- 
онное и эмоциональное возбуждение, поэтому для более чет- 
кого изучения влияния отрицательной эмоции на пищена- 
правленное поведение Н. В. Петряевской и Б. В. Андреевым 
(1974) была разработана иная модель эксперимента. 

С этой целью через вживленные электроды у кролика про- 
изводилась активация вентро-медиального ядра гипоталаму- 
са. По ряду данных (Реа4о е# а|., 1954; Кгазпе, 1962; 
Ю. А. Макаренко, 1971), электрическое раздражение этих 
зон является «наказующим», а сами `вентро-медиальные яд- 
ра входят в систему отрицательного подкрепления (Магои- 
Тез, З{ет, 1969; Спаигап, КагИ, 1971, и др.) (см. главу 7). Из- 
вестно, что на основе раздражения вентро-медиального ядра 
гипоталамуса может быть выработана эмоциональная реак- 
ция страха. 

‚Определение «наказующих» свойств электрической сти- 
муляции гипоталамуса производилось путем сочетания под- 
хода голодного кролика к пище с короткой (0,5—1 с) элект- 
ростимуляцией мозга. После ряда таких сочетаний животное 
в течение 3—4 мин не делало попыток взять капусту. По- 
едание корма в другом месте камеры при этом не наруша- 
лось. При усилении интенсивности раздражения возникала 
реакция побегас попытками выскочить из камеры. Впослед- 
ствии всегда наблюдались голосовые реакции, стучание ла- 
пами, настороженное оглядывание, замирание. 

Для фармакологического анализа использовалась такая 
интенсивность стимуляции, при которой у кролика проявля- 
лись лишь компоненты настороженного замирания, отдель- 
ные элементы ориентировки. Определялся следовой эффект 
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стимуляции этой «наказующей» точки на инструментальн 
пищедобывательное ‘поведение в разных модификациях =: 
га (Б. В. Андреев, 1974). ея 

В условии условнорефлекторного пищевого поведения это 

проявлялось полным подавлением инструментальной реак- 
ции (при экспозиции пускового стимула до 30с) на протя- 
жении нескольких предъявлений условного сигнала, либо при 
втором — третьем его предъявлении увеличивался патентный 
период побежки. В условиях условнорефлекторного пере- 
ключения стимуляция «наказующей» точки приводила. к воз- 
растанию ошибок до 60—80%. 

В. условиях активного выбора дезорганизующее влияние 
такой стимуляции проявлялось в меньшей мере, число оши- 
бок нарастало на 17,5%. 

Таким образом, и в данной модификации эксперимента на- 
веденное извне, «чужеродное» для данной доминирующей мо- 
тивации эмоциональное возбуждение нарушает адекватность 
поведения. Такая ситуация по своей нейрофизиологической 
сущности является моделью конфликтного состояния. Акти- 
вационная теория эмоций для объяснения подобных состоя- 
ний непригодна. Если связывать степень активации с интен- 
сивностью, <эмоциональностью» ответа, неспецифической ак- 
тивацией ретикулярной формации, то и в этом случае можно 

было бы ожидать облегчения поведенческой реакции, так как 
и по поведенческим, и по биоэлектрическим проявлениям 
стимуляция «негативной» точки сопровождается ТИПИЧНЫМ 
проявлением «настораживания» ИЛИ реакцией активации 


ЭЭГ: 
По представлениям П. К. Анохина (1968), отрицательное 
минирует и тормозит все 


эмоциональное состояние всегда до 
остальные виды приспособительной деятельности. Такое вы- 
тормаживание происходит потому, что формируется новая 
функциональная система, которая и занимает доминирующее 
положение (в данном случае это может быть состояние «стра- 
ха» с предуготовленностью последующей реакции побега). 
Следовательно, при «наведении» иной эмоции, не связанной 
с данным действием, активирующей иную функциональную 
систему с ее сомато-вегетативным опережением, и возникает 
дезорганизация поведения, «фрустрация», срыв. Огромное 
количество психологических наблюдений свидетельствует, 
что отрицательное эмоциональное состояние существенно мо- 
дулирует поведение, затрудняет выполнение определенных 
действий. Неблагоприятный эмоциональный Тон может ‘изме- 
нять реакцию на внешние сигналы, нарушать адекватность 
биологической реакции, 
В обычных физиологичес 
кватная деятельность сразу 
устраняются факторы, порож 


ких условиях нормальная, аде- 
восстанавливается, как только 
дающие и поддерживающие от- 
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рицательное эмоциональное состояние. Повторение конфликт. 
ных ситуаций, длительные изменения эмоционального тона 
приводят в конце концов к невротическим состояниям, пен. 
хоневрозам, требующим медикаментозного воздействия. Воз. 
действие на аффективную сферу, нормализация «патологичь. 
-ских» эмоций (что влечет за собою восстановление адекват. 
ности поведения) и является одним из основных лечебных 
проявлений психотропных средств. 

Это отчетливо выявляется и на экспериментальных мо- 
делях. Используя воспроизводимую модель отрицательного 
эмоционального состояния, запускаемого стимуляцией вентро- 
медиального гипоталамуса и нарушающего течение достаточ- 
Но сложного инструментального поведения, Н. В. Петряев- 


16 м га Г 


Рис. 39. Восстановление инст 


рументальной пищедобывательной реакции, 
нарушенной следовым эффекто 


м стимуляции гипоталамуса, после введения 
диазепама. 

По оси ординат — время (в с); 1— латентный период ответной реакции; 2 — время 

-побега до кольца; 3 — время еды; 4 — время возвращения за барьер; а — контроль; 
и в — после введения диазепама соответственно в дозах 0,1 и 0,2 мг/кг. 111-11 — 

повторные реакции на предъявление условного сигнала. Слева — норма, справа — 

точки на фоне следа от электрического раздражения гипоталамуса (черная линия). 
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( г. - 
Рис. 40. Неэффективность галоперидола в отношении тормозного после- 
действия стимуляции гипоталамуса. 


а— контроль; б — после 0,02 мг/кг галоперидола. Остальные обозначения — как на 
рис. 39. 


ская и Б. В. Андреев (1974) получили данные, характеризу- 
ющие «лечебный» эффект некоторых нейропсихотропных 
средств. 

В дозах, не изменявших протекание инструментальной 
реакции, диазепам (0,2 мг/кг) и этаминал-натрий (2 мг/кг) 
полностью подавляли тормозящее последействие стимуляции 
гипоталамуса. Как видно из рис. 39, электрическое раздра- 
жение наказующей «точки» на фоне введения диазепама 
(0,1 мг/кг) не сопровождается полным подавлением инстру- 
ментальной реакции, имеет место лишь увеличение латент- 
ного периода побежки. При введении 0,2 мг/кг диазепама 
тормозящее влияние «негативной» точки на пищедобыватель- 
ное поведение полностью блокируется. В тех же дозах нор- 
мализуется нарушенное электростимуляцией гипоталамуса 
переключение и правильность реакции в ситуации активного 
выбора. . 

В отличие от этих препаратов скополамин и галоперидол 
в дозах, не изменяющих инструментального поведения, не 
оказывали влияния на последействие от стимуляции вентро- 

медиального гипоталамуса (рис. 40). На фоне действия боль- 
ших доз скополамина и галоперидола, нарушавших условно- 
рефлекторное поведение, было достаточно трудно определить 
их эффекты на отрицательное последействие типоталамиче- 


ской стимуляции. я 
Психостимулятор сиднокарб (17—20 мг/кг) ея з 
длительность следового тормозного эффекта на пищедобыва- 
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лекторное пищевое поведение (табл, 44). 


вацию вентро-медиального ядра гипо 


тельный условный рефлекс. В условиях переключения н 
лизующего влияния не проявлялось, а в условиях акт 
выбора сиднокарб улучшал качество выбора, наруше 
стимуляцией негативной точки. 
Чтобы в более чистой форме 
ствия этих соединений на «негативные» системы г 
муса, они оценивались и в ситуации «наказания» п 
голодного кролика к кормушке с пищей. В это 
можно было определить действие препаратов в 
ких дозах, которые уже сами по себе угнетали 





Изменение условно 


рефлекторного пищевого поведения при активации 
«наказующих» точ 


ек гипоталамуса и эффект психотропных средств 


Стимуляция „негативной“ точки 








на фоне предварительного 
Исход- введения 
Проявление реакции Е 
норма = 
т диазе- Е галопери 
пама рия дола 
0,2 мг/кг 2 мг/кг 0,08 мг/кг 
Латентный период (вое 3 | Более 3 7 |Более 30 
30 
Число дерганий кольца а 93 
Время поедания подкорма (вс)| 15 — 15 15 — 
Время возвращения за барьер 
а В а Я ее 


Диазепам в дозах 0,2 мг/кг полнос 


4. 
тью устранял эффект 
наказующей стимуляции, так что крол 


ик, несмотря на акти- 
таламуса, подходит к 
Этаминал-натрий в дозах 
од торможения пищевого по- 
до 4—15.с). 

0,1 мг/кг не оказывал влияния 
на наказующие эффекты стимуляции гипоталамуса. Как вид- 
но из рис. 41, количество раздражений, необходимых для 
развития достаточно длительного (не менее 3—4 мин) тор- 
можения безусловнорефлекторной пищевой реакции у го- 
лодного животного практически не менялось на фоне его 
действия. 

Скополамин в дозах 0,05 ма/ке не влиял, а в более высо- 
ких дозах (0,2—0,3 мг/кг) — в значительной степени подав- 
лял наказующие свойства стимуляции вентро-медиального ги- 
поталамуса. Однако в’ряде случаев на -фоне общего угнете- 


кормушке и поедает корм. 
1—3 мг/кг резко сокращал пери 
ведения (от 2,5—3 мин в норме 

Галоперидол в дозах 0,08— 
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ИВНОГО 
ННоГо 


изучить особенности дей. 
ипотала- 
ри подходе 
м варианте 
более высо- 
условнореф- 


Таблица 44 


ль. в. 





и повторялоСЬ. 
че ОПЫТА. 

Тату образом, р: 
чизлействий отдел 
паотротных среде 
уивящее воздей 
‘рицательного эм 


Пльного С Состояния 
ЗЗанного активаниех 


АтИВНоЙ» ИСтемы 







ния и, вероятно, снижения 
мотивации под влиянием 
больших доз скополамина 
(0,3—0,4 мг/кг) представ- 
лялось достаточно труд- 
ным определить «антина- 
казующий» эффект препа- 
рата. Для этого в подоб- 
ных случаях использова- 
лось поведение животного, 
связанное с грызением не- 
съедобных предметов, ко- 
торое не изменялось при 
введении скополамина в 
дозе 0,3 мг/кг и неодно- 
кратно повторялось в те- 
чение опыта. 

Таким образом, разли- 
ция в действии отдельных 
психотропных средств на 
тормозящее воздействие 
отрицательного  эмоцио- 
нального состояния, вы- 
званного активацией «не- 
гативной» системы, долж- 
ны быть поставлены В 
связь со способностью 
этих веществ оказывать 


тельного и отрицательного подкрепления 


Галонеридол оказался 





Рис. 41. Неэффективность галоперидола 
в отношении наказующих эффектов сти- 
муляции гипоталамуса: 


а— контроль; б-— после 0,08—0,1 мг/кг гало- 
По оси ординат — латентный пе- 
к пище после стимуля- 
По оси ‘абецисс — число 
подходов, необходимых для 
длительного торможения безуслов- 
норефлекторной реакции. 


гипоталамуса. 
«наказующих» 
развития 


положи- 
главу 6). 


влияние на системы 


(см. 


практически неэффективным на дан- 


ной модели. Скополамин блокирует наказующие свойства 
стимуляции в дозах, вызывающих глубокое расщепление 


функциональной системы 
тельного поведения. 
транквилизирующее 
ры поведенческого 


Разрыв в диапазоне доз, 
действие и 
акта, является определяющим фактором 


целенаправленного пищедобыва- 


вызывающих 
нарушение самой структу- 


для возможности использования психотропного вещества в 
качестве транквилизатора В клинических условиях. Диазе- 
пам выраженно подавляет активность негативной системы и 
при. этом оказывает отчетливое «нормализующее» действие 
на целенаправленное поведение, нарушенное сдвигом эмоцио- 


нального состояния. 


Наблюдения Н. В: Петряевской и 
свидетельствуют об определенн 


следованных веществ Н 
стояния, активируемые, © 


Б. В. Андреева (1974) 
действии иС- 
есо- 


голода, а с другой — электрич 


«точки» гипоталамуса 


14 Психофармакология эмоций 


(табл. 


45). Отличия В 
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следованных препаратов на отрицательные состояния 
скаемые различными факторами, могут указывать либо нато 
что отрицательные эмоции, вызванные мотивацией голода р 
стимуляцией гипоталамуса, не являются идентичными, либо 
подавление отрицательного эмоционального состояния зави. 
сит и от способа (механизма) его активации. 

- : Таблица 45 
Влияние психотропных средств на отрицательные эмоциональные состояния 

различной модальности 


Отрицательное эмоциональное состояние 





Пре Доза в 
репарат мг/кг сопровождающее пи- | запускаемое электри- 
щевую мотивацию ческой стимуляцией 
| 
Галоперидол. . . . | 0,08—0,1| Подавляет Не меняет 
Скополамин. ‚. ... 0,1 Уменьшает Аа 
Диазепам . ... .- 0,2 Подавляет Подавляет 
Этаминал-натрий . . 1—3 Уменьшает » 


В пользу первого предположения свидетельствуют разли- 
чия в действии двух ‘типов: негативного эмоционального со- 
стояния на течение условнорефлекторного пищевого поведе- 
ния (табл. 46). 

Таблица 46 


Влияние негативного эмоционального состояния различного генеза 
на проявления условнорефлекторного поведения 


Эмоциональное состояние, вызванное 


Проявления сильной пищевой электростимуляцией 
мотивацией гипоталамуса 


М 


Подавление условнореф- Нет Есть 
лекторного пищевого пове- > 
дения 
Латентный период реак- Не меняется Увеличивается 
ии 
й & Межсигнальное поведение Активируется, на-| Подавляется 
| рушается адекват- 
| ность 
Качество переключения и Ухудшается Ухудшается 


активного выбора 


ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ 
НЕЙРОХИМИЧЕСКИХ КОНСТРУКЦИЙ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ . 
ЭМОЦИОНАЛЬНО-ПОВЕДЕНЧЕСКОГО АКТА 


Один из кардинальных вопросов нейрофармакологии, кото- 
рый всегда будет волновать умы исследователей, — это вы- 
яснение механизма действия нейропсихотропных средств, в 
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частности изучение неирохимических основ их действия. И это 
не только теоретическая проблема, крайне важная для а 
хофармакологии как науки о действии химических. соеди- 
нений на функции мозга, Это и актуальный в прикладном 
значении комплекс вопросов, поскольку понимание точного 
механизма действия позволяет осуществлять направленный 
синтез и активный подбор новых лекарственных средств. 

Как правильно замечает Л. Х. Алликметс (1970а), ут- 
верждение о том, что психотропные вещества влияют на по- 
ведение вследствие изменения мотиваций, эмоционального 
реагирования, памяти, активного внимания и пр., не могут 
полностью удовлетворять фармакологов, цель усилий кото- 
рых заключается в выяснении нейрохимических основ регу- 
ляции поведения. Однако проблема корреляции между дан- 
ными о нейрохимическом спектре психотропных средств иих 
способности изменять те или иные процессы целостного эмо- 
ционально-поведенческого акта особенно сложна для экспе- 
риментального решения. 

Несмотря на колоссальные усилия, затрачиваемые многи- 
ми лабораториями всего мира, и несомненные достижения в 
области расшифровки биохимического механизма действия 


ТВ разли- 
онального (0- 


ЦеВОГО ПОВЕЛ психотропных средств, способов их вмешательства в разные 

26 стадии синтеза, выделения и рецепции медиаторов, очень не: 

Таблии многое известно о том, в какой мере эти нейрохимические 

ичного тенеза свойства ответственны за функциональные изменения Дея- 
ия тельности мозга. 


До сих пор нет ясных представлений о нейрохимической 
Даже самые тонкие 


Е организации аффективного поведения. 
рт аналитические исследования с воздействием того или иного 
ое отл медиатора на отдельные нейроны или структурные элементы 


т 
р”. мозга с использованием методов гистоавторадиографии, ги- 


стохимического анализа, вне- и внутриклеточного отведения 
вными Для построения концеп- 


й регуляции эмоционально- 


7 вызванное - 


пока не являются результати 

ций о принципах нейрохимическо 

го поведения. Высказанные в свое время ны 

НИЯ онительные реакции р 2 
‚ что агрессия, обор 1957: Л. В. Калюж- 


а страх — холинергичен (П. К. Анохин, . 
ный, 1964; Р. Ю. ее. 1965, 1972; Воуаг@, 1961), могут 


рассматриваться только как очень приблизительные и 
Не требует доказательств ль сложные, многоко\ 


а, что сто с 
понентные проявления как эмоционально-повбденческие ре: 
ЦИИ со всеми их психическими, 


моторными и вегетахизнние 
Эффектами не могут квалифицироваться как а 
ные процессы. На основании изучения действия ряд | ры 
тов, вмешивающихся в медиаторные . ИЕ абсках 
. П. Бехтерева (1971) заключает, что нейрофиз! она 
система обеспечения психических функций. поли] ры 
Следует, кроме того, учитывать возможность раз- } 
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механизмов образования эмоций в связи с психопатологице. 


скими проявлениями. Так, страх, возникающий у людей т г 
психосоматическом неврозе, подавляется транквилизаторами 
бензодиазепинового ряда, седативными дозами барбитуратов, 
страх у шизофреников устраняется неиролептиками, страх 

депрессивных больных — антидепрессантами. Таким образом, 
даже эмоция страха — не мономодальная категория. Поэтому 
не может быть упрощенного, схематизированного подхода к 
нейрохимической организации эмоционально-поведенческих 
реакций. : 

Для изучения нейромедиаторных механизмов мозга и 

фармакологического эффекта психотропных средств исполь- 
зуется два основных метода: а) анализ системного действия 
психотропных средств, прекурсоров или ингибиторов нейро- 
медиаторных систем на поведенческие реакции, обусловлен- 
ные оперантными методами или электростимуляцией мозга; 
6) анализ поведенческих реакций, вызванных локальной хи- 
мической стимуляцией мозга медиаторными веществами (их 
прекурсорами или ингибиторами) с локальным (внутримозго- 
вым) или системным введением психотропных средств. 

Метод микроинъекций используется для психофармаколо- 
гических исследований в ряде лабораторий. При этом предпо- 
лагается, что он позволяет оценивать роль определенных 
отделов мозга в генезе тех или иных эмоционально-поведенче- 
ских проявлений и их нейрохимическую организацию. Наибо- 
лее четкие результаты получены при использовании холинер- 
гических веществ, поэтому мы ограничимся рассмотрением 
этой проблемы только на примере таких соединений. 

Гистохимическое изучение распределения холинергических 
путей (Знше, Геуз, 1967, 1967) позволило определить две 
главные системы восходящих проекций. Выделяют дорсальные 
тегментальные пути, начинающиеся от нейронов дорсо-лате- 
ральных отделов мезенцефалической ретикулярной формации, 
распространяющиеся в покрышку, претектальные зоны, колен- 
чатые тела к специфическим и неспецифическим ядрам тала- 
муса. Клетки переднего таламического ядра участвуют в об- 
разовании лимбических холинергических путей. Волокна 
вентрального тегментального пути начинаются из вентральной 
тегментальной зоны и черной субстанции, проходят через гипо- 
таламус и субталамус до базальных отделов переднего мозга, 
откуда большинство холинергических нейронов проецируются 
на все зоны церебральной коры. 

Микроинъекции холиномиметических веществ (ацетилхо- 
лин, карбахолин, физостигмин) в некоторые структуры мозга” 
вызывают аффективно-поведенческие проявления, которые 
служат распространенной моделью для психофармакологиче- 
ских исследований. Так, показано (Л. Х. Алликметс, 1970; 
В.А. Вахинг и соавт., 1971; Ю.В. Буров, И. Г. Курочкин, 1970; 
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Песз! еЁ а1., 1968), что агрессивно-оборонительные реакции 
типа ярости вызываются у кошек при микроинъекции ацетил- 
холина в зону миндалины, переднего гипоталамуса, централь- 
ного серого вещества среднего мозга (табл. 47). На основании 
этих данных Л. Х. Алликметс (1970) предположил, что нейро- 
химическая система агрессивно-оборонительных реакций лим- 
бико-гипоталамического уровня является холинергической 
(см. главу 2). Иначе говоря, эти данные свидетельствуют, что 
в цепи нервных структур, имеющих отношение к развитию аф- 
фективных агрессивных реакций, имеется холинергическое 
звено, хотя и не позволяют как-то более точно локализовать 
его. 

Таблица 47 


Влияние атропина и амизила (2—3 мг/кг) на аффективные реакции, 
вызванные микроинъекцией ацетилхолина в мозг 





Структура Реакция Эффет М-холинолитиков 








Миндалина (дорсо-ме- Аффективная вокали- | Не влияют 
диальные отделы) зация, атака на другую 
кошку, пилоэрекция, рас- 
ширение зрачков 

Гипоталамус (вент- Аффективная поза, вс-| Полное подавление 
ральные отделы перед-| кализация, реакция напа- 
него и центрального ги-| дения или избегания 
поталамуса, пара-, пери- 
вентрикулярные ядра 

редеий - мозг Е Аффективная поза, во-| Не влияют 
ральное серое вещество) | кализация, защитная ре- 

акция 





В виде общей схемы интерпретацию этих фактов можно 
представить следующим образом (рис. 42). Либо холинерги- 
ческая активация всех структур идентична в отношении зоны 


запуска холинергического триггерного звена (схема и. 
дающего начало развитию эмоционального ОМА х 
стояния и выражения эмоции (или только ОНА 
зительных движений), либо холинергическая а 
дого уровня вызывает независимо развивающиеся 


ю ОЙ хемы) . 
ские проявления с аффективной окраской (левая часть схемы) 


Если признать первую возможность, то ет а 
холинергических веществ должно однотипно ее" 
вающуюся реакцию; так как блок ключевого ты ен 
неизбежно нарушает процесс независимо от тс ая, 
запускается. Однако на ‘самом деле этого не а 

-холинолитические вещества не и ны 
сти», вызванную микроинъекцией ом аль 
лину, в средний мозг, но блокируют эту Ре 


муса (см. табл. 47). 
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Рис. 42. Схема, иллюстрирующая возможные механизмы запуска холинер- 
гического звена в цепи развития агрессивно-оборонительной поведенче- 
ской реакции. 


Если при микроинъекции ацетилхолин и карбахолин 
взаимодействуют с постсинаптическими холинорецептивными 
механизмами, а метамизил и скополамин в центральных струк” 
турах также влияют на рецептию медиатора (блокируют М- 
холинорецепторы), то независимо от места микроинъекции 
эффект должен быть однотипным, Поскольку этого не проис- 
ходит, следует допустить, что холинорецепторы в разных струк- 
турах -не идентичны. На основании того, что микроинъекция 
4-тубокурарина в гипоталамус вызывает аффективную реак- 
цию типа «страх», а ни М-, ни Н-холинолитики ее не блоки- 
руют, Ресз1 ей а|. (1968) постулируют наличие Т-холинорецеп- 
торов гипоталамуса. Ю.В. Буров (1971) предполагает наличие 
иных (не М-) холинорецепторов в среднем мозге (см. подроб- 
нее главу 2). : 
По внешнему выражению реакции, которые наблюдались 
у кошек при химической или электрической стимуляции гипо- 
таламуса, миндалины и среднего мозга ОволЛЬН < 
(Л. Х. Алликметс 1970; Э. Э. Звартау, 1969. Ю. В аь 
* И. Г. Курочкин, 1970; Ресз1 е{ а|., 1968). Однако при сопостав- 
лении эффекта холинолитиков на агрессивные проявления, вы- 
званные химической и электрической стимуляцией также не 
наблюдается совпадения (табл. 48). . 
На агрессивно-оборонительную реакцию, вызва 
аа Е АЕНЫЕ гипоталамуса, 
лабее, чем другие соеди 
шей холинолйтической активностью, вв оладающие мень- 
ческой стимуляции гипоталамуса амизил проявля к при хими- 
тающее влияние. Топография зон, откуда =. вляет свое угне- 
возникает при электрическом и химическо ос рая резкния 
одним данным (Важег, 1967; Л. Х. д м раздражении, по 
 Алликметс, 1970, 1972), не 


нную элек- 
амизил действует во 
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Таблица 48 


а (3 мг/кг) на эмоционально-аффективные 


ванные химической и электрической стимуляцией 
глубоких структур мозга 


Действие амизил 
проявления кошек, выз 





Структура Химическая стимуляция Электрическая стимуляция 





Миндалина Не влияет Усиливает 

Гипоталамус Подавляет, ослабляет Не влияет, облегчает 

Средний мозг Не влияет Угнетает, повышает по- 
рог 


совсем идентична. Другие авторы (Песз1 еЁа1., 1968; Ю.В. Бу- 
ров и И. Г. Курочкин, 1970) получали с одной и той же «точ- 
ки» гипоталамуса (электрод, совмещенный с химиотродом} 
идентичные реакции на оба типа раздражения. В связи с этим 
возникает естественный вопрос, триггером чего (какого про- 
цесса) является электрическая и химическая стимуляция ги- 
поталамуса. Адекватны ли способы стимуляции, и что за реак- 
ция возникает на нее? 
Еще в большей степени вопрос осложняется при <опостав- 
лении эффекта антихолинергических веществ на эмоциональ- 
но-аффективные проявления, вызванные естественными (био- 
логически значимыми) стимулами, холинергической активацией 
и электростимуляцией (табл. 49). Если оценка поведенческих 
проявлений при непосредственной активации мозговых струк” 
тур всегда субъективна, то реакция животного, основанная на 
межвидовом антагонизме, является адекватной. Как следует 
из таблицы, естественная биологически закрепленная реакция 
весьма устойчива к действию М-холинолитических веществ 
(Ю. В. Буров, 1972; Э. 9. Звартау, 1969; Ю. В. Буров, 
В. Н. Жуков, 1973). Известно, что разные этологические фор- 
МЫ агрессивно-оборонительного поведения могут изменяться 


Таблица 49 


кг 
Влияние антихолинергических веществ (амизил, метамизил 3 мг/ ) 


на эмоционально-аффективные проявления разного генеза 


* К: стиму. ляция 
Биологическая реакция кошки Электрическая стимуляция Химическая ул 





на собаку (за- на крысу (ин- гипота- 


щита—нападе- нак гипоталамус | средний мозг ламус 


Без изме- 


- одав- 
Не изме- | Не изме- | Без эф- Ослабле ай 
к няется фекта (об- |ние, повы- 
легчение) |шение по- 
| рога 
1 


средний мозг 


нения 











психотропными средствами по-разному. Так, бензодиазепи. 
новые производные подавляют у кошек проявления «защить», 
но не атаку (НоНте ег, ` \МийЖе, 1969). В связи с этим так: 
же важно более детально проанализировать, что же за тест. 
реакции оцениваются разными методами и идентичны ли они. 

Методы локальной электрической и химической стимуля- 
ции мозга в психофармакологии использовались в связи с 
представлениями о «субстрате эмоций». Критическая оценка 
этих положений дана в главе |. Электрораздражение мозга 
может запускать либо полноценную эмоционально-поведенче- 

скую реакцию, либо отдельные ее фрагменты, причем интегра- 
тивная зона этих проявлений вовсе не обязательно связана с 
зоной раздражения. Метод химической стимуляции мозга так- 
же не обеспечивает строгой локальности воздействия (см. кри- 
тический обзор КоцИепЬегс, 1972). Он удобен тем, что хими- 
ческое вещество попадает в мозг, минуя гемато-энцефаличе- 
ский барьер. Однако из зоны микроинъекции вещество быстро 
распространяется трояким путем: за счет диффузии по мозго- 
вой ткани (сферическое распространение до 9 ми в диаметре), 
по аксонам (до 6 мм от места аппликации), через сосудистые 
сплетения. Кроме того, нет ясных представлений о способе, 
которым химические вещества, вводимые в мозг, оказывают 
свое действие, и идентичен ли он таковому при системном вве- 
дении. 

Таким образом, методы электрического и химического раз- 
дражения имеют определенные ограничения, преимущества и 
недочеты. Гораздо существеннее оценить не сам метод стиму- 
ляции, а метод регистрации ответных проявлений. 

Из опыта работы нашей лаборатории вытекает необхо- 
димость четкой дифференциации по крайней ‘мере двух типов 
поведенческих реакций (рис. 43): врожденных, стереотипизи- 
рованных, выполняемых по типу «стимул-реакция» (нижняя 
часть схемы), и сложных, вероятностных, развивающихся на 
основе анализа обстановки, планирующих механизмов (верх- 
няя часть схемы). При локальном воздействии на глубокие 
структуры мозга может быть запущен как один, так и другой 
тип поведения, но отличия в действии на них психофармаколо- 
гических веществ имеют принципиальный характер. 

При изучении действия холинолитических веществ на по- 
веденческие реакции типа «ярости», вызванные раздражением 
перивентрикулярной области гипоталамуса у кошек, было по- 
казано (Э. Э. Звартау, 1969), что такие проявления, как ры- 
чание, шипение, настороженная и возбужденная поза, вегета- 
тивные проявления (мидриаз, пилоэрекция), принимаемые 


обычно за критерий аффективной реакции, ни амизил, ни 
метамизил даже в высоких дозах (до 4—7 мг/кг) не подав- 


ляют. Это вцелом согласуется с данными об отсутствии эффек- 
та М-холинолитиков на 


агрессивные реакции, вызванные 
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Рис. 43. Схема организации двух типов поведенческих реакций. 
Объяснение в тексте, 


о раз 
ства 1 : электростимуляцией (Л. Х. Алликметс, 1970; Ю. В. Буров, 
стиму 1972). Более того, в дозах порядка 1 мг/кг эти соединения да- 
же могут облегчать (снижать пороги) такие проявления. Но 
е0бх0- большой опыт изучения поведенческих реакций животных, вы- 
типов званных электростимуляцией мозга, накопленный в нашей ла- 
ипИЗИ” боратории (А. В. Вальдман, 1969, 1971; М. М. Козловская, 
›ЖНЯЯ 1964; Э. Э. Звартау, 1969), не позволяет считать такие’ прояв- 
`В ления ни эмоциями, ни поведением. Это стереотипные аффек- 
(верх тивные фрагментарные реакции типа. «эмоционального выра 
окие жения», «аффекта», для реализации которых достаточно под- 
г 0 коркового уровня. 
д К таким же стереотипированным, генетически закреплен- 
око ным реакциям следует отнести и атаку кошки на крысу, ин- 


дуцированную электростимуляцией гипоталамуса. В обычной 
экспериментальной ситуации (в камере) такая атака не тре- 
бует никаких подготовительных, нестандартных действий. Не- 
смотря на значительно более сложную моторную организа- 
цию, она также является реакцией первого уровня. Поэтому 
под влиянием метамизила в суммарных дозах 5—8 мг/кг у 
кошек только нарастает порог этой реакции, но все действие 
совершается без особых изменений латентного периода 
(рис. 44) (Э. Э. Звартау, 1969). 
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Однако, если поведе. 
ние животных оцениват, 
посредством разных тест. 
реакций, более Детально 
прослеживать завис. 
мость поведенческих про. 
явлений от разных сти. 
мул-объектов, то могут 
быть выявлены сущест. 
венные сдвиги качества 
поведения под влиянием 
небольших доз  мета- 
мизила (0,5—1 мг/кг) 
(табл. 50). Такие наблю- 
дения были выполнены 
в нашей лаборатории 





| Умг/ке Ч/кене! Умг/кг 
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1 2мгдке | 2изе |4 маке Г. И. Штейном (1972). 
Метамизил В условиях достаточно 
большой эксперименталь- 

Рис. 44. Влияние метамизила на ре- ной камеры он оценивал 


акцию атаки, реакцию кошки на раз- 
По оси абсцисс — последовательные вве- личные провоцирующие 
дения препарата (указаны стрелкой). По И 
оси ординат — латентные периоды атаки факторы, адекватность 
(заштрихованные столбики), отсутствие 


т 
атаки (белые столбики). направленность поведер 
ческих проявлений, элек- 


/кгв первую очередь нарушал 
‚ Уутрачивалась` «инициатива» 


расстоянии, начиная приближен 


трической стимуляции. Если в контроле кошка всегда при 
атаке на крысу хватала ее зубами за шею или голову, то после 
метамизила кусание осуществляется в ту часть, которая бли- 


же к кошке, нападение и кусание осуществляется вяло, как 
бы «символически». 


Дозы метамизила, по 
фективного поведения, 
дианазон. 

Наблюдения Г. И. Штейна и других сотрудников нашей 
лаборатории не позволяют согласиться с заключением, что 
М-холинолитические вещества н 


е подавляют аффективное по- 
ведение, вызванное электростимуляцией гипоталамуса“ Не по- 


давляются (или весьма резистентны) эмоционально-вырази- 
тельные движения, не имеющие характера целенаправленного 
поведения, а также стереотипизированные реакции животных. 


давляющие разные к 


омпоненты аф- 
как видно из табл: 51, 


имеют большой 


































лы 
момлнльчоиенинииииииоовиацьь д поиинтичифнь 


рии о 






Аффективная: 
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Аффективная 
1, рычание — 


Влияние метамизила на реакцию 


вызванной стимуляцией 


Таблица 50 


«истинной ярости», 


гипоталамуса 


ее. 


Интенсив- 
ность сти- 
мула (в В) 


Без провокации 


С провокацией 


с. НИНЫ 


‚ Оглядывание, углубленное 


дыхание 


2,6 


Урчание, уши прижаты к за- 

тылку, пилоэрекция, голова, 
опущена, полусогнуты перед- 
ние лапы 


Метамизил 0,5 


Аффективная поза сохранена, 
рычание — шипение 


2,8 


Метамизил | 


Аффективная поза ослабле- 2,8 
на, рычание — шипение 


Метамизил 3 


Аффективная поза подавле- 2,8 


на, рычание — шипение 


На замахивание отбивается 
лапой. Атакует на расстоянии 
и кусает за голову, шею при- 
ближаюшийся макет крысы. Пе- 
риодически рычит — шипит 

Более резкая реакция 


мг/[кг 


Менее активная защита, ку- 
сает макет крысы, но не за 
шею — голову, а в разных мес- 
тах. Рычание — шипение 


мг/кг 


Вяло отбивается лапой. Ма- 
кет крысы кусает при непо- 
средственном. контакте. Направ- 
ленность атаки нарушена 


мг/кг 


На замах отходит. На макет 
крысы не реагирует 


Таблица 51 


Дозы метамизила, вызывающие подавление разных компонентов 
«истинной ярости», вызванной стимуляцией гипоталамуса 
— ааа ЕЕ ВЕНЕ 


Компоненты реакции 


Дозы метамизила (мг/кг) при 
‘интенсивности стимуляции 


ЕЕ 
11 В 1,5 В 


ЕЕК Е ЗЕНА ЕЕ 


Направленная агрессивность: 
нападение на другого кота, макет кры- 
сы, палку 
атака на замахивание 
риентировочная реакция: поворот голо- 
ВЫ, изменение позы х 
ффективная поза: прижимание ушей, 
оскал, выгибание спины, выпускание когтей. 
ытягивание передних лап, движение хвос- 
Том, пилоэрекция ` 


грессивная вокализация: рычание — ши- 
пение 


0,5—1 


1—1,5 
4—5 

и более 
34 


3—5 


0,3—0,5 
0,5—1,5 
4—5 
и более 
2—4 
3—5 


57 


7 и более 








Однако целенаправленное поведение при этом подвергалось 
значительным метаморфозам. 
Из этих данных отчетливо вытекает, что для психофарма- 
кологии очень важно детальное исследование всей структуры 
поведенческой реакции. А для того чтобы иметь возможность 
сделать заключения о направленности фармакологического 
эффекта, необходима квалификация ответных действий в пла- 
не их нейрофизиологического. механизма, их отношения к 
функциональной системе эмоционального поведения. 

Характеристика действия антихолинергических веществ на 
функциональную систему эмоционального поведения была 
рассмотрена в предыдущих разделах этой главы и отражена 
в таблицах. 

По ряду данных, холинергические системы связаны с регу- 
ляцией сложных функций мозга и поведенческих проявлений. 
Саг{оп (1963) постулировал, что холинергические механиз- 
мы участвуют в периоде выработки и упрочения (закрепле- 
ния) навыка посредством угнетения неправильных и непод- 
крепляемых ответов. Возможно поэтому малые дозы холино- 
миметических веществ (ареколин) облегчают выработку ус- 
ловных рефлексов (Н. Я. Лукомская, 1957), дифференцировку 
(Н. В. Саватеев, 1957). Е 

Эффект антихолинергических веществ, выраженность их 
угнетающего действия на условнорефлекторное поведение за- 
висят от степени обучения. Скополамин в дозе 0,1 мг/кг в на- 
чальные периоды выработки условнорефлекторного пищевого 
поведения резко изменял реакцию, а после длительной трени- 
ровки его эффект был мало заметен (Н. В. Петряевская, 
1972). Антихолинергические вещества нарушают выработку 
навыков, условных рефлексов на новые ситуации, сигналы, а 
на прочно стабилизированные реакции невлияют (Вигез еёа!., 
1964; Е1сеь Сатраго, 1965; Уофаха, 1967). Все это хорошо 

_ согласуется с высказанным нами допущением, что стабилизи- 
рованные, доведенные до автоматизма действия, выполняемые 
по типу «стимул—реакция», весьма устойчивы к воздействию 
антихолинергических веществ. Поэтому все простые элементы 
условнорефлекторного поведения (прыжок, побежка, контакт 
с кольцом) и не подавлялись скополамином. Это обстоятель- 
ство является причиной значительных расхождений в данных 
отдельных исследователей о влиянии антихолинергических 
веществ на оборонительные условные рефлексы животных 
(см. сводку литературы Р. Ю. Ильюченок, 1972). При исполь- 
зовании методики избегания, основанной на перебежке в дру- 
гую половину камеры, прыжке через барьер или на полку, 
отдергивании конечности и аналогичных тестах, эффект М-хо- 
линолитиков не выявлялся. При усложнении эксперименталь- 
ной ситуации холинолитики отчетливо угнетали условные 
рефлексы (ЗоизКоуа, ВоНЧапесКу, 1956; Меуегз, 1968). 
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Генетически закрепленные механизмы эмоционального 
(т. е. моторно-вегетативного) выражения также весьма рези- 
стентны К холинолитическим веществам. Эмоционально-выра- 
зительные проявления (агрессивная вокализация, пилоэрек- 
ция, ‘моторные и вегетативные реакции) не подавлялись, а 
даже облегчались, что и является причиной заключений ряда 
авторов о неэффективности действия холинолитиков на экспе- 
риментальную агрессивность и эмоциональные реакции (Гоп- 
50, 1956; да, Воуеф, 1963, и др.). 

Антихолинергические вещества воздействуют на механиз- 
мы, подавляющие реакцию на стимулы, не имеющие в данный 
момент биологического значения (ехИпсНоп песвап!з1$) 
(СагЦоп, 1963; Уотауа, 1967). Это ведет к изменению поведе- 
ния животных: спонтанная активность нарастает, как бы воз- 
растает ориентировочная активность (З\гаНоп, Ренто\снН, 
1963: ‘ЗоизКкоуа, Вопдапеску, 1965; Егапкоуа, 1963; Усауа, 1967, 
идр.), но цель этого поведения утрачивается. Поэтому в усло- 
виях пищедобывательного поведения после введения скопола- 
мина кролик совершает ненаправленные, бесцельные движения 
по экспериментальной камере, сопровождаемые ориентировоч- 
ными реакциями, но только при случайном контакте с пищей 
поедает ее (Задо\изКТ, Гопоо, 1962; Ю. А. Белозерцев, 1969; 
М. М. Козловская, 1967). В случае условнорефлекторного по- 
ведения в межсигнальные периоды животное совершало бес- 
престанные моторные реакции (прыжки через барьер с воз- 

вращением). 

Холинергические механизмы участвуют в деятельности 
модулирующих систем мозга. Такие ингибирующие передне- 
мозговые механизмы, тормозящие активацию поведения, в 
онтогенезе созревают позже восходящих активирующих адре- 
нергических систем (Сатрье! ей а!., 1969). Для холинолитиче- 
ских веществ, как было подробно изучено в нашей лаборато- 
рии (М. М. Козловская, А. В.Вальдман, 1969; Ю. А. Белозерцев, 
1969), наиболее характерно подавление нисходящих тор- 
мозных влияний лимбических структур, ориентированных че- 
рез септальную зону на диэнцефальную область. Вследствие 
этого облегчаются, в частности, моторные компоненты агрес- 
сивно-оборонительной реакции, связанной с электростимуля- 
цией гипоталамуса. Блокируется угнетающее воздействие ме- 
диальной септальной зоны, гиппокампа, что отчетливо выяви“ 
лось при совместном септо-гипоталамическом раздражении. 

В том же диапазоне доз холинолитики вызывают гипермото- 
рику, гиперреактивность, что отчасти напоминает поведение 
животных при разрушении септальной зоны. Показано, что в 
септальной зоне (особенно в медиальных ее отделах) имеют- 
ся холинергические элементы, которые активируются, физо- 
стигмином и блокируются скополамином (баНег, эиитрь 
1957). Физостигмин угнетает гиперактивность У септальных 
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крыс (З4{агк, Неп4егзоп, 1972). Атропин имитирует эффект 
разрушения септальной зоны. при его микроинъекции В эту 
структуру. з 
Установлена также важная роль холинергических механиз- 
мов в мнестических процессах. Холинергические системы пе- 
реднего мозга участвуют в организации поведения вследствие 
восстановления пороговых следов памяти, выработки новых 
восприятий, связаны с процессами краткосрочной памяти, 
У людей амизил (3—15 мг) вызывает забывчивость, неустой- 
чивость внимания, затруднение в выполнении психологических 
тестов (Гопро, 1966; Н. Н. Трауготт и соавт., 1968; В. М. Бан- 
щиков и Г. В. Столяров, 1966). Много экспериментальных 
данных свидетельствует об амнезическом эффекте М-холино- 
литиков у животных (см. литературу: Р. Ю. Ильюченок, 1972). 
Холинолитики вызывают значительные изменения в структур- 
ной организации оперативной памяти, существенно уменьшает- 
ся число «точек» мозга, вовлекаемых в процесс реализации 
оперативной памяти (В. Б. Гречин, 1972), нарушают процес-, 
сы, связанные с закреплением новых восприятий и восстанов-” 
лением следов памяти (Уофауа, 1967). При блокаде холино- 
реактивных систем мозга ослабляется память на недавние 
события, долгосрочная память изменяется только при дли- 
тельной блокаде холинорецепторов (Т.А. Селиванова, 1972). 
По Р. Ю. Ильюченку (1972), холинолитики не препятствуют 
регистрации поступающей информации в проекционных зонах 
мозга, но нарушают регуляторные влияния со стороны лим- 
бической системы и восходящей ретикулярной формации. 
Ю. С. Бородкин и В. А. Крауз (1973) связывают ухудшение 
краткосрочной памяти (опыты на собаках по ‘методу отсрочен- 
ных реакций) с повышением возбудимости дорсального гиппо- 
кампа вследствие угнетения М-холинорецепторов восходящей 
ретикулярной формации. х= 
Можно думать, что нарушение сложных этапов афферент- 
ного синтеза под влиянием центральных холинолитиков обус- 
ловлено их влиянием на холинергические механизмы, преиму- 
щественно кратковременной памяти и тесно взаимосвязанные- 
процессы построения плана деиствия для достижения цели в 
конкретной ситуации. По нашим данным, холинолитики нару- 
шали процессы, связанные с достижением цели в эксперимен- 
тальной обстановке, требующей оценки ситуации, основанной 
на индивидуальной памяти животного и эмоционально-мо- 
дальной памяти. Биологические процессы, основанные на ви- 
довой памяти, например акт еды (при голоде), побег (при бо- 
ли), не подавлялись. Очевидно, холинергические элементы не 
играют существеннои роли в осуществлении врожденных 


форм поведения. : 
Нарушение оценки внешней информации вследствие де- 


фекта памяти и приводит к неадекватности поведения .в бо- 





лее сложных, требующих аналитического решения ситуациях. 
По той же причине, видимо, становится невозможным выпол- 
нение ряда последующих действий, организованных по внутрен- 
нему плану. Эффект центральных холинолитиков внешне схож 
с нарушением планирующих механизмов, развивающихся при 
удалении (повреждении) фронтальных отделов мозга 
(К. Прибрам, 1961; А. Р. Лурия, 1974). 
Холинергические механизмы играют важную роль в медиа- 
торном обеспечении нейронных популяций, детектирующих 
ошибки (В. В. Гречин, 1972). Этим можно объяснить многие 
нарушения условнорефлекторной деятельности и поведения. 
Холинолитики подавляют реакцию «рассогласования» на не- 
подкрепление правильно выполненного действия (Н. В. Пет- 
ряевская, Б. А. Андреев, 1974), а потому удлиняют время уга- 
шения условного рефлекса (Н. В. Саватеев, 1957, и др.). Реак- 
ция повторно осуществляется на неподкрепляемые сигналы 
(нарушение дифференцировки, активного выбора и пр.). 
Поведение организуется при обязательном вовлечении си- 
стемы подкрепления. Проблема положительного и отрицатель- 
ного подкрепления имеет самое непосредственное отношение 
к формированию цели поведения. Положительное подкрепле- 
ние, актуализируя потребность, побуждает к действию, моти- 
вирует организм (П. В. Симонов, 1972). Включение системы 
отрицательного подкрепления, «наказания» приводит к угне- 
тению активного поведения. Высказано предположение, что в 
системе «наказания», системе угнетения поведения имеется 
холинергическое звено, локализованное в вентро-медиальном 
ядре гипоталамуса (Магошез, Зет, 1969; Зерт\ай, 1968). 
Через эту систему реализуется и подавление поведения в 
конфликтной ситуации. Оперативное поведение, угнетенное «на- 
казанием», растормаживается при холинергической блокаде 
этой зоны гипоталамуса (Магошез, Зфеш, 1969; Зеруха!, 
Ого4зку, 1969). Микроинъекция карбахолина в вентро-ме- 
диальное ядро вызывает угнетение активности поведения или 
облегчает выработку обусловленного избегания. Разрушение 
данной зоны или микроинъекции атропина снимает эти эффек- 
ты. Анксиолитический эффект транквилизаторов, в том числе 
центральных холинолитиков, сводится к освобождению от тор” 
можения поведения, обусловленного ожиданием «наказания». 
По этой причине скополамин устраняет тормозящее влияние 
на условнорефлекторное и пищевое поведение, вызванное сти- 
муляцией «негативной» зоны гипоталамуса (Н. В. Петряев- 
ская, Б. В. Андреев, 1972). Потому же блокада мускарино- 
чувствительных рецепторов исключает возможность выработ- 
ки условной, эмоциональной реакции страха на к 
подкрепление (Р. Ю. Ильюченок, 1972). Возможно, подобный 
механизм лежит в основе угнетающего действия антихолинер- 
гических веществ на отрицательные эмоциональные состояния 
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«невротического» типа (Тасобзеп, 1959; П. НП. Денисенко, 
1963, и др.). 

Данные об участии холинергических систем в механизмах 
положительного подкрепления более разноречивы. Холиноми- 
метические вещества угнетают феномен самостимуляции (0143, 
{ю, 1973; З{атю Воуа, 1963), антихолинергические — облег- 
чают его (Рга@Вап, 1973), не влияют (С. В. Литвинова, 1971) 
или угнетают при прямом введении в гипоталамус (В.А. Крауз, 
И. А. Лапина, 1972). Если система биологически отрицатель- 
ных связей (отрицательное подкрепление) химически отли- 
чается от биологически позитивной системы, то’ это может 
иметь большое значение для прицельного психофармакологи- 
ческого воздействия. 








Последования В ол 
ных веществ ЯВЛЯЮТСЯ 
зсвязи с тем, что В них 
дных особенностей дейст 
Тем не менее такие иссл. 
татов, в частности метод 
‘крининг-исследований 3 
рных и однозначных 
о ее (или 
активнос 
подчас и роще соеди! 
одет, Примеру» 
я 1 
тя ра рами т: 


























ща ГЛАВА 6 
10 м 
фары СКРИНИНГ-МОДЕЛИ И СТРУКТУРНЫЙ 
- ый 


АНАЛИЗ ПОВЕДЕНЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ 





Исследования в области ‘скрининга лекарственных психотроп- 
ных веществ являются особым разделом психофармакологии 
в связи с тем, что в них ставится задача определения тех или 
иных особенностей действия препаратов, но не их механизмов, 
Тем не менее такие исследования дали немало ценных резуль- 
татов, в частности методического характера. В самой природ 
скрининг-исследований заложен поиск по возможности элемен- 
тарных и однозначных тестов, характеризующих, например, 
нейролептическую (или транквилизирующую, атидепрессив- 
ную) активность соединения. Такое стремление порождает 
подчас и упрощенную, суммарную, валовую оценку действия 
веществ. Примерами такого формализованного подхода яв` 
ляются работы по оценке действия препаратов на моделях 
оперантных реакций с самыми разнообразными режимам! 
подкрепления, автоматизированные процессы активометрии 
(Могзе, 1962; З{ешьего, 1961; Соок, Сайаша, 1964; Реагпа!ву, 
1971). 

На этом фоне в последнее время заметно увеличение инте- 
реса к этологическим исследованиям и их использованию для 
изучения психотропных препаратов (Сгай, МасицозВ, 1963; 
Срапсе, ЗИуегтап, 1964; Сбоп@е, Тау/ог, 1974). Детальный 
анализ поведения позволяет приблизиться к наиболее адек- 
ватной в зоопсихологическом эксперименте оценке влияния 
химических веществ собственно на поведение. Однако на этом 
пути имеется опасность чрезмерного аналитического увлече- 
ния, угроза переполнения исследования неисчислимым рядом 
вариантов индивидуальных и социальных «единиц» поведен- 
ческих реакций. Е з 

Поведенческий анализ требует единой теоретической кон- 
цепции многочисленных проявлений поведения. Поэтому важ- 
НОЙ задачей скрининг-исследований является четкое представ- 
ление о психофизиологической сущности поведения, исполь 
зУемого в качестве теста. А это значит, что в исследованиях 
такого рода должны применяться не только, совершенные ме- 
тоды анализа и регистрации, но и системный подход. 
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В связи с этим для более углубленной оценки Действия 
психотропных средств весьма существенно подвергнуть тща- 
тельному психофизиологическому анализу поведение животно. 
го в условиях простейшей оперантной ситуации и тем самым 
выяснить, какие же компоненты функциональной системы 
целенаправленного поведения могут изменяться в фармаколо- 
гическом эксперименте. Важно также определить, существует 
ли специфика в механизме изменения оперантных реакций, 
которые обычно оцениваются по столь монотонным и малоин. 
формативным показателям, как, например, изменение числа 
нажатии на педаль. 


Такое исследование проводилось в нашей лаборатории 
(К. Г. Гельдыев, 1972, 1973; Э. Э. Звартау, К. Г. Гельдыев, 
1974; К. Г. Гельдыев, Е. Б. Каткова, 1974). Опыты выполня: 
лись на крысах < выработанным оперантным пищедобыва- 
тельным навыком. Животные помещались в камеру Скиннера 
после суточного голодания, и на определенный период им пре- 
доставляется свободный доступ к педали, нажатие на которую 
освобождало пружину кормушки и тем самым «награждало» 
животное порцией пищи. За 1—2 ч до опыта каждое животное 
получало внутрибрюшинно различные дозы препаратов из 
круппы нейролептиков, транквилизаторов, гипноседативных 
средств или анальгетиков. 

Если оценивать действие препаратов только по числу на- 
жатий за 5—10-минутный сеанс, как это и было сделано, то 
все исследованные психотропные препараты оказывают угне- 
тающее действие на инструментальную условнорефлекторную 
реакцию. Сравнимый эффект (уменьшение числа нажатий на 
40—50%) вызывали следующие дозы препаратов: галопери- 
дол —0,1 мг/кг, аминазин — 3 мг/кг, амизил — 3—5 мг/кг, 
морфин — 5 мг/кг. Только этаминал не угнетал, а в ряде опы- 
тов даже облегчал выполнение навыка в диапазоне доз 
3—5—10 мг/кг. 

Таким образом, только по оперантной пищедобывательной 
реакции не удается выявить специфику действия веществ на 
данную форму поведения. Следующим этапом исследования 
стало выяснение вопроса о том, имеются ли индивидуальные 
различия в действии этих «эквипотенциальных» доз на психо- 
физиологические составляющие данной мотивационной реак- 
ции или же в основе депримирующего действия препаратов не 
имеется такой специфики И формальная оценка эксперимента 
оправдана и достаточна. 

С позиций системного подхода очевидно, что поведение 
животного в камере Скиннера обусловлено прежде всего 
полноценностью афферентного синтеза на основе доминирую- 
щей мотивации и текущей обстановочной и пусковой афферен- 
тации с участием механизмов памяти. На основе афферентно- 
го синтеза осуществляются выбор конкретной формы поведе- 
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ния (принятие решения) и формирование программы действия. 
Определяющим фактором для дальнейшего развития инстру- 
ментальной реакции (действия) будет полезный результат 
(подкрепление), под влиянием которого (положительная об- 
ратная связь) активируются предшествующие этапы целена- 
правленной поведенческой реакции. 

В физиологических опытах, манипулируя некоторыми па- 
раметрами, можно достигнуть изменения оперантной реакции, 
которое в какой-то степени может служить моделью вызван- 
ных фармакологических изменений. Так, если в опыте исполь- 
зуются животные с меньшими сроками голодания, то можно 
получать уровень оперантной реакции, сравнимый с тем, ко- 
торый отмечался при введении психодепрессантов. Естествен- 
но, если животное не прошло еще тренировки в камере Скин- 
нера, то и при помещении в нее у крысы развивается лишь 
ориентировочно-исследовательская реакция, поскольку вид и 
запах педали, камеры, кормушки (обстановочные и пусковые 
стимулы) еще не ассоциированы с пищевым подкреплением. 
На ранних этапах выработки рефлекса частота нажатий так- 
же значительно ниже критерия, поскольку у животного еще не 

сформировался полностью оперантный стереотип реакции- 
В этом случае животное «понимает» сигнальное значение об- 
становки, но не «знает» или «забывает», что необходимо де- 
лать. Крыса при этом возбуждена, пытается достать корм из 
подноса, царапает его, старается сдвинуть заслонку, просовы- 
вает лапу к следующей чашке подноса. Суетливые и неопре- 
деленные движения наблюдаются также около педали. «Угне- 
тение» инструментального рефлекса может быть достигнуто и 
при замене пищевого подкрепления на менее «аппетитное», 

т. е. при уменышении «пищевой награды». 

Рассмотренные модели «физиологического угнетения» опе- 
рантного рефлекса полезны для рассмотрения фармакологи- 
ческих данных, поскольку в них отражена важность отдель- 
ных элементов функциональной системы для судьбы целена- 
правленного поведенческого акта. Очевидно, что сходные 
изменения могут быть и результатом введения психотропных 
средств. Поэтому при анализе полученных данных учитыва- 
лись следующие факторы, могущие привести к лекарственному 
изменению (угнетению) пищедобывательного инструменталь- 
ного рефлекса: 

1) уменьшение голодовой мотивации; 

2) нарушение «понимания» обстановки, не просто сенсор" 
ного дефицита, который маловероятен, а подавление сигналь- 
ного восприятия обстановочных и пусковых стимулов, 
т.е. важнейшего компонента афферентного синтеза; › 

3) нарушение внутреннего плана и программы деиствия: 
«понимание» действующих стимулов при дефекте исполни- 
тельного стереотипа, приводящего к достижению цели; 
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4) угнетение механизмов подкрепления, «пищевой награ. 
ды». 

Помимо этих возможностей, которые легко постулировать 
на основе рассмотренных физиологических моделей, под Дей- 
ствием лекарственных соединений подавление оперантного 
навыка может происходить вследствие моторного дефицита; 

5) активная атаксия, нарушение координации движений 


могут привести к затруднению оперантной реакции или сде- 
лать ее невозможной; 


6) нарушения системы «сон—бодрствование» — вызванная 
веществом сонливость, снижение уровня бодрствования может 
неспецифическим образом сказаться и на выполнении опе- 
рантной реакции; 

7) изменения внутреннего состояния животного (так назы- 
ваемое агиз з{а{е), связанного с центральным или перифери- 
ческим вегетотропным действием,— это конкурирующее со- 
стояние может сказаться на выполнении инструментального 
рефлекса. 

Для изучения этих возможных механизмов в методику 

опытов внесены изменения. ‘Пищевые реакции изучались в 
двух ситуациях: а) в камере Скиннера (причем время экспе- 
римента не ограничивалось и животное получало пищу аа 
ИБ ит — «условнорефлекторное насыщение»); б) в камере 
без педали при свободном доступе крысы к пище («безуслов- 
ное» насыщение). Сравнение действия веществ в этих двух 
ситуациях производилось для получения данных о том, в ка- 
кой степени психотропный эффект зависит от изменения уров- 
ня мотивации, оценочных функций мозга, механизма програм- 
мирования ответных действий. В опытах учитывались время 
насыщения, число подходов к пище и нажатий на педаль, де- 
тально протоколировались и хронометрировались все поведен- 
ческие проявления. 

Специальное внимание обращалось на показатели, харак- 
теризующие рассмотренные выше гипотетические причины уг- 
нетения оперантного рефлекса. Оценивалось время от помеще- 
ния животного в камеру до первого нажатия на рычаг. В из- 
вестной мере этот период отражает время афферентного 
синтеза. Обращалось внимание на поведение животных после 
первых удачных (подкрепленных) нажатий на педаль. При 
этом У голодной крысы возникает выраженное возбуждение, 
так как положительное подкрепление усиливает пищевую мо- 
тивацию, способствует эмоциональному «аппетитному» воз- 
буждению и, отражая полезныи результат, усиливает оперант- 

й рефлекс. Фиксировались неполноценные (нерезультатив- 
Е катия, которые отражают адекватность механизмов 
ы результатов действия, коррекции ошибок. Ориенти- 


ная активность, если она сильно выражена в структуре 
ВН также является причиной изменения темпа опе- 
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рантного рефлекса и косвенно свидетельствует о нарушении 
функциональной системы пищедобывательного поведения. 

Полученные результаты суммированы в табл. 52. Из таб- 
лицы видно, что галоперидол не подавлял пищевую мотива- 
цию. В условной обстановке под действием препарата крыса 
не ест не потому, что она сыта (если ей поднести пищу на 
шпателе, она охотно ее поедает). Значение сигналов живот- 
ное, видимо, «понимает», так как латентный период начала 
рефлекса не изменен, моторного дефицита не отмечается. Ос- 
новное значение, по всей вероятности, имеет нарушение про- 
граммирования действий, что следует из дефектности испол- 
нительного стереотипа оперантного акта: неполноценных или 
длительных нажатий, нажатий без взятия подкрепления 
и т. д. Вследствие этого, видимо, и изменяется структура по- 
ведения в форме преобладания пассивного, неподвижного 
сидения в течение опыта. 

Важное значение в эффекте галоперидола имеет также 
уменьшение подкрепляющих качеств пищи. Как уже отмеча- 
лось, отражая полезный результат направленного действия, 
подкрепление усиливает (подкрепляет) оперантный рефлекс. 
Первые результативные нажатия на педаль вызывают у кры- 
сы яркое возбуждение, нетерпение, усиливая голодовую моти- 
вацию. На фоне галоперидола это начальное возбуждение по- 
давляется. Более того, если перед первым нажатием животное 
получает подкрепление «даром», то на фоне действия нейро- 
лептика и латентный период начала реакции значительно 
возрастает. Интересно, что при подмене подкрепления более 
«аппетитной» пищей галоперидол предупреждает «оживле- 
ние» оперантной реакции, отмечавшееся в контроле. Такая 
интерпретация эффекта галоперидола согласуется и с данны- 
ми о его угнетающем действии на реакцию самостимуляции 
(Н. А. Паткина, 1974). В ситуации «безусловного» насыщения 
действует натуральный раздражитель —вид пищи (причем 
большое ее количество), и для получения пищи не надо «ра- 
ботать» (нажимать на рычаг). По этой причине влияния тало- 
перидола на механизмы подкрепления в этих условиях сказы- 
вается значительно слабее. Е 

Угнетение подкрепляющих качеств при той же или даже 
повышенной интенсивности мотивации приводит к подавлению 
«условнорефлекторного» насыщения после`введения аминази- 
на. В пользу этого говорит увеличение латенции после предва- 
рительного подкрепления, уменьшение потребления более «ап- 
петитной» пищи по сравнению с контролем. Такая тенденция 
В действии препарата достаточно известна из литературы 

(Олдз, 1962; Ф. А. Левтова, В. Б. Слезин, 1968; С. В. Литви- 
нова, 1971). Нарушение программирования действия также 
имеет значение, хотя и меньшее, чем при деиствии галопери- 
дола. Определенную роль играет снижение уровня бодрство- 
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Таблица 52 
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вания, сонливость, что неоднократно отмечалось и в других 
работах нашей лаборатории (М. М. Козловская, 1965; 
Ю. А. Белозерцев, 1968). 

В действии амизила определенное, хотя и не основное, зна- 
чение имеет уменьшение подкрепляющих свойств пищи, что 
следует из понижения «аппетитного» возбуждения, увеличе- 
ния латенции первого нажатия при предварительном подкреп- 
лении и снижении потребления более «аппетитной» пищи при 
замене подкрепления. Увеличение времени насыщения в обеих 
экспериментальных ситуациях происходит из-за изменения 
временной структуры поведения, а именно: активации исследо- 
вательского поведения и спонтанной двигательной активности 
во время опыта. Эта двигательная активность, видимо, не от- 
ражает нарушений процессов сенсорной переработки, «пони- 
мания» обстановки, так как латентный период начала рефлек- 
торной инструментальной реакции заметно не изменялся. 

Факт увеличения двигательной активности под действием 
амизила не является новым. «Антихолинергические» формы 
возбуждения крыс отмечались и другими авторами в виде 
увеличения горизонтальной и вертикальной активности живот- 
ных (Л. Х. Алликметс, 1972; Ю. Р. Ильюченок, 1972). Однако 
в литературе нет указаний на то, что такой эффект изменяет 
условнорефлекторное поведение. 

В действии морфина наблюдался определенный паралле- 
лизм при том и другом виде насыщения. Нарастающее с уве- 
личением дозы угнетение пищевой «безусловной» и «услов- 
ной» реакции связано, видимо, с влиянием на голодовую моти- 
вацию. Небыло получено никаких данных в пользу нарушения 
программирования действий, систем неспецифической актива- 
ции. Уменьшение «аппетитного» возбуждения, возможно, от- 
ражает первичное влияние на мотивационные процессы. По 
этой же причине, вероятно, увеличено и время «условнореф- 
лекторного» насыщения. Однако влияние на процессы пищево- 
го подкрепления также исключить нельзя, так как они тесно 
связаны с уровнем голодовой мотивации. 

Противоположная картина наблюдается после введения 
этаминал-натрия. Это препарат даже облегчал «условную» и 
«безусловную» пищевую реакции, что говорит в пользу лекар- 
ственного усиления пищевой ‘мотивации. Важное значение 
имеет и усиление подкрепляющих качеств пищи, если судить 
по латентному периоду инструментального рефлекса, опытам 
с подменой подкрепления, «аппетитному» возбуждению. Ни- 
каких данных о нарушении «понимания» обстановки, програм- 
мирования действия после введения этаминала в исследован- 
ных дозах получено не было. 

блегчающее действие барбитуратов на пищевые реакции 
описано рядом автором (Могзе, 1962; Рехжз, 1964; Н. В. Пет- 
ряевская, 1971). Очевидно, что эти возбуждающие эффекты 
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не являются следствием первичной ней 
которая не характерна д 
(А. И. Шаповалов, 1966) 
дения». 


Наряду с оперантными пищедобывательными 
важнейшим скрининг-тестом, используемы 
фобического действия, 
реакция страха (кон 
избегания), основанн 


рональной акт 
ля препаратов такого типа д 
‚› а являются феноменом «вы 


ивации, 
еИствия 
свобож- 


реакциями, 
м для оценки анти- 
является условная эмоциональная 
фликтная ситуация, реакция пассивного 
ая на столкновении в одном эксперименте 
двух разномодальных форм поведения — пищевой и оборони- 
тельной. Условная эмоциональная реакция страха (реакция 
пассивного избегания) вырабатывалась в форме торможения 
текущей оперантной пищедобывательной реакции в камере 

киннера при предъявлении звукового сигнала (звонок в те- 
чение минуты). Нажатие на педаль в этот период (конфликт- 
ный интервал) приводило к электроболевому раздражению 
лап. Учитывались следующие показатели: а) количество на- 
жатий на педаль на фоне действия условного сигнала болево- 
го наказания и число подходов к педали, и б) следовое избе- 

гание педали, регистрировавшееся как латентный период пер- 

вого нажатия на педаль после окончания звонка (К. Г. Гель- 

дыев, 1973; Э. Э. Звартау, К. Г. Гельдыев, 1974). _ 

Очевидно, что в реализации всех поведенческих проявле- 
ний данной экспериментальной ситуации, равно как и се 
фармакологических изменений, определяющую роль играют 
три психофизиологических состояния. а 

1. Уровень пищевой мотивации. Животное с ‘более сильной 
голодовой мотивацией может получить большее количество 
шоков в период условного ‘болевого сигнала, т. е. у него будет 
наблюдаться так называемый «дефицит пассивного избега- 
ния». Следовое избегание в этом случае также будет подав- 
лятьСся. 

2. Эмоциональное состояние страха. Даже в фазе прочно 
выработанной и закрепленной условной эмоциональной реак- 
ции, в отличие от автоматизированного рефлекса активного 
избегания, состояние страха имеет место. Это следует из того, 
что, несмотря на относительно спокоиное поведение крыс в 
время условного болевого сигнала, малое число подходов к 
педали и редкие болевые шоки, у них сохраняется достаточное 
выраженное следовое избегание, конфликтное, неуверенное 
поведение перед первым нажатием после окончания звонка. 
Очевидно, что лекарственное уменьшение страха приводит в 
первую очередь к уменьшению` следового избегания р 
(при автоматизированном рефлекторном стереотипе), а т - 
же, возможно, к увеличению числа подходов к педали и полу 
чению шоков во время действия условного болевого сигнала. 

3. Понимание значения сигналов. Условный болевой сиг- 
нал является ненатуральным условным раздражителем. На 
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основе подкрепления его болевой стимуляцией вырабатывает- 
ся соответствующая ассоциация. Очевидно, что «дефицит пас- 
сивного избегания» может быть связан и < тем, что под дейст- 
вием фармакологического вещества нарушается ассоциация 
«звонок— боль». 


Таблица 53 





Изменение показателей реакции пассивного избегания 
под действием психодепрессантов 





Число болевых 


Доза раздражений, | Длительность | Число нажа- 
Препарат (мг/кг) | полученных в следовой ре- | тий в первую 
конфликтный акции минуту 
интервал 








Галоперидол 0,05 1 $ 0 
Аминазин 0,5—1 чт $ 0 
Амизил 0,5—2 1 4 0 
Этаминал-натрий 5 0 + 0,1 
Морфин 3 0 + 0 





Примечание. 4 — увеличение, {} — уменьшение, 0 — нет эффекта 


В табл. 53 представлены обобщенные результаты фарма- 
кологических опытов. В сводку специально включены такие 
дозы препаратов, которые существенно не меняли (по крайней 
мере в течение 5-минутного сеанса) фоновую оперантную 
реакцию. Результаты выполненных опытов заставляют преж- 
де всего задаться вопросом: что же такое «условная эмоцио- 
нальная реакция страха» (или «пассивное избегание»)? яв- 
ляется ли она действительно адекватной моделью для анализа 
данной формы эмоциональных реакций? можно ли дефицит 
пассивного избегания рассматривать как показатель анти- 
фобического действия лекарственного вещества? 

Безусловно, в основе выработки данной реакции лежит со- 
стояние страха. Поведение животных в раннюю фазу трени- 
ровки не оставляет в этом сомнения. Однако постепенно, по 
мере упрочения рефлекса, реакция на условный болевой сиг- 
нал становится менее эмоциональной. Даже по мере повторе- 
ния опытов с хорошо закрепленным рефлексом число болевых 
раздражений, получаемых животным за время «конфликтного 
интервала», уменьшается. Более того, постепенно уменьшает- 
ся и следовая реакция избегания. Таким образом, при звуке 
звонка крыса перестает нажимать на педаль без явных прояв- 
лений страха, дожидается окончания действия условного сиг- 
нала и вновь приступает к пищедобывательной реакции. Со 
временем «эмоциональность» болевого условного сигнала 
уменьшается, и он превращается в своего рода дифференциро- 
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вочный раздражитель, сигнализирующий_ о необхоливистя 
временного прекращения инструментального рефлекса. 

Тем не менее было бы неправильным считать, что в про- 
цессе тренировки страх полностью «изживается». Наличие от- 
четливой и постоянной следовой реакции изоегания, нереши- 
гельное и робкое поведение животных сразу после окончания 
звонка указывает на то, что элементы страха все-таки присут- 
ствуют даже при высокоу проченной условной реакции пассив- 
ного избегания. Таким образом, правильнее считать наиболее 
стабильным и точным отражением страха в исследованной 
ситуации не само пассивное избегание, а следовое из- 
бегание педали после окончания действия условного раздра- 
жителя. 

Действительно, все исследованные психодепрессанты уко- 
рачивали длительность следовой эмоциональной реакции. Од- 
нако изменения в поведении в период конфликтного интервала 
были неодинаковыми. Так, после введения нейролептиков и 
амизила возрастало количество болевых ударов, полученных 
животным во время звонка, и число подходов к педали. Одна- 
ко этаминал-натрий и морфин не изменяли реакцию пассивно- 
го избегания или даже уменьшали число шоков за конфликт- 
ный интервал, одновременно укорачивая следовую реакцию- 

Таким образом, в условиях, исключающих лекарственное 
изменение уровня пищевой мотивации, рассмотренные сдвиги, 
очевидно, обусловлены изменением страха или нарушением 
оценки значения сигналов (нарушением дифференцировочного 
торможения). Уже отмечалось, что следовая реакция являет- 
ся наиболее тонким индикатором состояния страха, сохраняю- 

щимся даже при многократно повторяемой и прочно закреп- 
ленной условной реакции на звонок. Подавление следовой 
реакции может сочетаться как с нарушением торможения опе- 
рантного поведения в конфликтный интервал (дефицит пас- 
сивного избегания), так и без него. Известно, что галоперидол 
эффективно подавляет реакции на условные сигналы, причем 
особенно на дифференцировочные (Лапззеп, 1967; Р. И. Илью- 
ченок, 1972). Аналогичные данные применительно к аминази- 
ну детально представлены в обзорах Ре\уз, Могзе (1961) 
Соок, КеПевег (1961). В основе дефицита пассивного избега- 
ния, вызванного амизилом, может лежать известная ПОСОе. 
ность препарата нарушать процессы внутреннего торможену 
(Н. А. Круглов, 1955; П. С. Купалов, А. П. Селиванова 1966). 
С другой стороны, морфин в небольших анальгетических Е 
усиливает процессы внутреннего торможения (А. В. Вал - 
ман, 1962, 1963). Исходя из этого, можно сделать закл од 
что дефицит пассивного избегания нельзя расценив 
безусловный эквивалент антифобического эффект 
казатель во многом отражает нарушение 
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Иллюстрацией сложности и неодно- 
родности психофизиологической струк- 
туры поведения даже в самых, каза- 
лось бы, простейших условиях явилась 
серия опытов с использованием метода 
«открытого поля» (К. Г. Гельдыев, 
Е. Б. Каткова, 1974). Крыс помещали 
на ярко освещенную площадку овоид- 
ной формы, разделенную на квадраты, 
и регистрировали горизонтальную (по 
числу пересечений), вертикальную 
(вставание на задние лапы) актив- 
ность, количество фекальных болюсов, 
число оглядываний, обнюхиваний, умы- 
ваний. Каждое животное помещалось 
на арену «открытого поля» пятикратно 
за десятидневный экспериментальный 
период. Отдельные группы составляли 
крысы, получившие изотонический со- 
левой раствор и разные дозы исследо- 
ванных препаратов. 
Опыты показали, что деление крыс 








по- 
крыс в услови- 
поля». 


Рис. 45. Структура 


ведения 

ях «открытого 
Темные кружки — горизон- 
тальная активность (в М), 
светлые кружки — число 


























на две группы с высокой двигательной 
активностью и низким уровнем эмо- 
циональной дефекации и низкой дви- 
гательной активностью и высокой эмо- 
циональной дефекацией, как это былов 


вставаний на задние лапы; 
кружок, затемненный  на- 
половину, — число 
ных болюсов за опыт. 
оси абсцисс — последова- 
тельные эксперименты. Звез- 
дочкой указаны данные, до- 
стоверные при Р=<0,05. 










































































свое время сделано Ни (1934), недо- 
статочно. Как ив опытах Зои! (1971), 
было обнаружено четыре варианта 
комбинаций по выраженности каждого из этих двух призна- 
ков. При повторных помещениях крыс в «открытое поле» на- 
блюдались трехфазные изменения в динамике горизонтальной 
и вертикальной активности и эмоциональной дефекации 
(рис. 45). 1-я фаза (1-я посадка) характеризуется высоким 
уровнем локомоторной активности при относительно низкой 
выраженности дефекации. Достаточно выражен также и вер- 
тикальный компонент. 9-я фаза (2—4-я посадки) отличается 
резким снижением горизонтальной активности, несколько мень- 
шей выраженностью вертикального компонента и заметным 
увеличением дефекации. В 3-й фазе (5-я посадка) проявляет- 
ся тенденция к нарастанию всех компонентов исследователь 
ского поведения (локомоция, вставание на задние лапы, обню- 
хивание, оглядывание). Количество фекальных болюсов, от- 
кладываемых за время опыта, уменьшалось- 
В поведении крыс на арене «открытого поля», очевидно, 
конкурируют -два основных процесса: страх и любопытство 
{ориентировочно-исследовательская реакция). Наиболее труд- 
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но при анализе данной формы поведения ВЫЯВИТЬ ба изя а я 
относительное преобладание той или иной активности ей Рей 91 
лема тем более сложна, что внешние проявления страха та - вк® ейс 
следовательского поведения могут быть сходными. Нап е > ь. Пол 2 г 
локомоция, вставание, обнюхивание могут иметь в ее ' ура 04 
основе как любопытство, так и стремление животного К по | фолопеР ак 
ку выхода из аверсивной обстановки. Выраженность ео тельсУ КИ 
ции не может считаться решающим критерием, так как она в пра ие В 
в большей степени характерна для «пассивного» страха в со- активНОСТИ 
четании с пониженной двигательной активностью и даже с оффе, р 
тее7шо. Как считает НаШ4ау (1966) — автор гипотезы о стра- с периферие 
хе как основе исследовательского поведения, — «некоторые ней» камере 
крысы слишком напуганы, чтобы исследовать, тогда как дру- ‚ образом 
гие достаточно напуганы для этого». проявления . 

Некоторые косвенные данные заставляют считать, что Аминазин 
повышенная активность в «открытом поле» при первом по- г  довательскую 
падании на арену в большей степени связана со страхом. тах и блокир 


| Стимул, действующий в этой ситуации, — открытое, ярко осве- 

\ щенное пространство, является для крыс натуральным без- 

условнорефлекторным аверсивным раздражителем, который 
животное стремится избежать или устранить. Не случайно | 


не увеличива 
цию. Таким ( 
марное угнет. 


крысы исследуют и движутся в наименее освещенных пери- лением котор 

ферических участках арены. ЕЕ _ ЮЮСти, и некот 
| Было показано, что голодные крысы при помещении в нс- ля дейст: 
| большую камеру с изобилием пищи в первом опыте едят не- ‚ 23 характер: 
| много. При повторных опытах в этой же ситуации количество | ‘ледовательс 
. съеденной пищи постепенно возрастает и достигает стабиль- крытого по ы 
| ного уровня к 6—8-му опыту (Е. Б. Каткова). Иначе гово- , `Я фаза тя: 
р ря, дажевтакой «безобидной» по сравнению с «открытым по- Хонфиг Т.е 
| лем», хотя и новой обстановке, требуется значительное время КОЛЬ Урация 
" для устранения страха, тормозящего пищевое поведение. тернох Смещ 


Эти факты позволяют расценивать 1-ю фазу поведения в 
«открытом поле» как исследовательскую реакцию, мотивиро- 
ванную главным образом страхом. В поведении крыс во вто- 
рой фазе, очевидно, также доминирует страх, однако актив- 
ная исследовательская реакция при этом уменьшается. 
Видимо, это связано стем, что ситуация «открытого поля» яв- 
ляется «безвыходной» для животного по, опыту первого зна- 
комства, и страх трансформируется в «пассивную» форму. 
Об этом же говорит и увеличение эмоциональной дефекации, 
кривая которой зеркально отражает. кривую исследователь- 
| ских проявлений. 
| Наконец, 3-я фаза, т. е. тенденция к увеличению всех про- 

явлений исследовательской реакции и уменьшению эмоцио- 
нальной дефекации, связана, вероятно, с постепенной редук- 
1 цией страха, т.е. адаптацией к новой (потенциально опасной) 
|} обстановке и высвобождением, преобладанием исследо- 
| вательской реакции, побуждаемой любопытством. Рассмот- 
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ренная фазность в поведении крыс «в открытом поле» была 
выявлена и в`опытах \АШатз, КиззеЙ (1972), причем авторы 
трактуют эту фазность как отражение изменения страха. 

Под действием нейролептиков происходило изменение кон- 
фигурации кривых, что приводило к исчезновению фазности. 
Галоперидол (0,1 мг/кг) угнетал ориентировочно-исследова- 
тельскую активность во всех пяти экспериментах. 3-я фаза 
практически исчезала, но на фоне угнетенной двигательной 
активности возрастала эмоциональная дефекация. Последний 
эффект, видимо, имеет эмоциональную природу и не связан 
с периферическим влиянием препарата, так как В «домаш- 
ней» камере галоперидол не изменял дефекацию крыс. Та- 
ким образом, при повторном ‘введении препарат усиливам 
проявления страха в условиях открытого поля. 

Аминазин (3 мг/кг), как и галоперидол, уменьшал иссле- 
довательскую активность во всех пяти последовательных опы- 
тах и блокировал 3-ю фазу. В отличие от галоперидола он 
не увеличивал, а скорее подавлял эмоциональную дефека- 
цию. Таким образом, эффект препарата отражает его сум- 
марное угнетающее действие на драйв любопытства, прояв- 
лением которого является снижение исследовательской актив- 
ности, и некоторое снижение страха в новой обстановке. 

Для действия амизила (3 мг/кг) и морфина (5 мг/кг) бы- 
ла характерна относительно меньшая степень угнетения ис- 
следовательской реакции при первом опыте в условиях «от- 
крытого поля». При действии обоих лрепаратов сохранялась 
3-я фаза, т. е. тенденция к возрастанию активности. Общая 
конфигурация кривых напоминала контрольную, но была не- 
сколько смещена вниз. Во 2-й фазе не наблюдалось харак- 
терного увеличения дефекации. Все это указывает на то, что 

в эффекте препаратов играет роль как снижение ориентиро- 
вочно-исследовательских реакций, так и уменьшение страха 
перед новизной, причем по сравнению с нейролептиками ио- 
давление «любопытства» выражено в меньшей степени. Ана- 
логичный эффект отмечался и при введении этаминала 
(5 мг/кг) с той лишь разницей, что при первом знакомстве 
с ареной крысы проявляли меньшую исследовательскую ак- 
тивность. Характерным для эффекта морфина было снижение 
величины дефекации в «открытом поле». Контрольные опыты 

показали, что такое же действие отмечается и в «неэмоцио- 

нальной» обстановке, т. е. оно связано, вероятно, с перифери- 
ческим действием морфина. 

Таким образом, учет психофизиологической структуры н0` 
веденческого теста позволяет выявить существенные аспекты 
действия психотропных средств и лучше понять причины вы- 
званных сдвигов. Конкретный эффект препарата зависит во 
многом и от индивидуальных особенностей эксперименталь- 
ных животных. Иллюстрацией этого служат опыты М. М. Коз- 
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ловской (совместно с Е. Б. Катковой, А. Быстрицким р 
А. Мартынихиным), в которых группа крыс одной линии бы. 
ла разделена на три подгруппы: эмоционально-активную, про- 
межуточную и пассивную по особенностям поведения в от- 
крытом поле, межвидовой агрессивности, оперантным реак- 
циям. Интересно, что сиднокарб (20—25 мг/кг) в двух край- 
них группах усиливал исходный эмоциональный статус, а в 
промежуточной группе под действием препарата возникало 
«расщенление»: часть крыс начинала вести себя как эмоцио- 
нально активные, а другая часть — как пассивные. Таким 
образом, препарат как бы выявлял скрытые тенденции по- 
ведения отдельных животных. 

К числу методов, которые за последние годы вошли в 
группу скрининг-моделей для тестирования агрессивности, 
относится метод «социальной изоляции». Развивающуюся при 
этом агрессивность мыши-хозяина (резидента) по отношению 
к мыши-чужаку (интрудеру) расценивают как форму терри- 
ториального поведения. Агрессивность’ этого типа удобна для 
количественного фармакологического учета, однако именно 
это удобство в ряде случаев ведет к упрощенной оценке про- 
цесса. Так, агрессивность оценивается по общему времени 
драки (Кпию ВЕ её а|., 1963; ЗазНапо, 1966), задержке перед 
первой атакой (Оуепо, Вепзоп, 1965; Цуепо, 1966), задерж- 
кой перед подчинением (КпйюБЕ её а|., 1963). Однако, как по- 
казали опыты, выполненные В. П. Пошиваловым (1974), для 
характеристики фармакологического эффекта в данной экс- 
периментальной ситуации необходим учет качества и силы 
всех стимулов, действующих на «резидента» и «интрудера», 


а также анализ других форм зоосоциального взаимодейст- 
вия, помимо самого акта агрессии. 

Длительная изоляция (линии С57 В]. и РВА!) приводит 
к развитию агрессивности далеко не у всех мышей. Только 
39%’ животных демонстрировали спонтанную атаку при по- 
мещении в клетку чужака, а в поведении остальных мышей 
преобладали явления социального взаимодействия в форме 
обнюхивания, груминга, преследования партнера, но не ата- 
ки. Эти поведенческие проявления можно расценить как чер- 
ты доминирования. Однако введение в экспериментальную 
ситуацию дополнительного провоцирующего стимула (так- 
тильное раздражение, приближение интрудера, фиксирован- 
ного ‘корнцангом) приводило к тому, что часть неагрессивных 
животных проявляла направленную атаку (латентно-агрес- 
сивная группа), в поведении же других мышей могли прояв- 
ляться оборонительные, но не агрессивные черты (латентно- 
пассивная группа). 

Таким образом, вследствие индивидуальных различий 
возбудимости отдельных животных, однотипная процедура 
изоляции приводила к развитию непрерывного ряда вариан- 
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тов возрастающих по интенсивности 
агрессивных тенденций. Пороговым 
стимулом для` развития атаки У 
высокоагрессивных животных были 
запах и вид партнера, для агрессив- 
ных мышей — перемещение интру- 
дера и, наконец, для представите- 
лей латентно-агрессивной группы — 
толчки, удары, т. е. наиболее сильные 
стимулы. 
Выявилось, что высокоагрессивные 
животные проявляют значительную 
резистентность к действию малых 
доз нейролептиков и анальгетиков 
(рис. 46). Так, морфин в дозе 1 мг/кг 
не влиял на латентный период пер- 
вой атаки, число и цикл атак. Фента- 
нил (0,0025 мг/кг) незначительно 0б- рис. 46. Влияние аналь- 
легчал проявления агрессивности. гетиков и нейролептиков 
Аминазин в дозе 1 мг/кг снижал ин- "а отдельные показатели 


ь аг де , 
тенсивность отдельных проявлений аг- А ИУ БОННЕ 
По оси ординат: а — латент- 


рессии с меньшей степенью угнетения ный период первой атаки 


полового и общего исследования парт- а Е 


нера. Эффект дроперидола (0,06 мг/кг) ные О т 
проявлялся в незначительном сниже- дозе 1 мг/кг; 2 — фентанил 
нии интенсивности атак без сущест- Е М ронеринох 
венного влияния на другие проявле- 0%, 95 Е 
ния агрессивного поведения. ные — после введения. пре- 
Минимальная доза, снижающая о 
число атак с укусами при незначи- 
тельном влиянии на латентный период первой атаки, для мор- 
фина равнялась 5 мг/кг. Отчетливое снижение агрессивного 
поведения по всем показателям наблюдалось при увеличении 
дозы морфина до 10 мг/кг, фентанила — до 0,01—1,0 мг/кг. 
Характерно, что исследование резидентом интрудера при ис- 
пользовании больших доз препаратов носило случайный ха- 
рактер и в основном зависело от активности интрудера. 
Увеличение дозы нейролентиков- (аминазина— до 5 мг/кг} 
резко угнетало агрессивные паттерны поведения, причем па- 
раллельно угнетались половое и общее исследование парт- 
нера. Подобным эффектом, но с меньшей степенью моторного 
дефицита обладал галоперидол в дозе 1,25 мг/кг. 
у В том случае, если атака провоцировалась у латентно- 
грессивных животных наиболее сильными воздействиями, ее 
Е с помощью нейролептиков и анальгетиков дости- 
р пря достаточно высоких дозах. Так, морфин и фен- 
о малых дозах не оказывают угнетающего действия 
провоцированную атаку, но увеличение дозы (морфин — 
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5 мг/кг, фентанил — 0,01 мг/кг) вызывало более быстрое 
затухание во времени агрессивной реакции, спровоцирован- 
ной тактильным воздействием. В более высоких дозах (мор- 
фин— 10 мг/кг, фентанил — 0,1 мг/кг) анальгетики вызыва- 

укусами на груминг, который после 








ют замещение атаки с 
провокации очень быстро затухает (для получения подобной 
реакции необходимо более длительное и мощное воздейст- 
вие провоцирующего объекта на резидента). 
латентно-агрессивной группы животных дроперидол в 
дозе 0,06 мг/кг не угнетал агрессивной реакции, спровоциро- 
ванной достаточно сильным тактильным воздействием, но 
тормозил развертывание ее во времени. Увеличение дозы 
нейролептиков (дроперидол — 1,25 мг/кг, аминазин — 
5 мг/кг) препятствовало развитию агрессивной реакции на 
провокацию, причем у мышей, получавших аминазин, мотор- 
ные нарушения были более заметны и на провокацию они 
реагировали вялым уклонением, а мыши, получавшие дро- 
перидол, реагировали более активно (прыжком, побегом). 

Гораздо более чувствительными в фармакологическом от- 
ношении оказались проявления, характеризующие элементар- 
ное зоосоциальное взаимодействие. Введение малых доз 
анальгетиков вызывало увеличение индивидуальных паттер- 
нов поведения, причем при больших дозах (морфин — 5 мг/кг, 
фентанил — 0,005—0,01 мг/кг) наблюдалось заметное сме- 
щение активности в сторону индивидуальных актов. Следует 
отметить, что у латентно-агрессивных животных это смеще- 
ние характеризовалось преобладанием индивидуального по- 
ведения в контакте с партнером, а у латентно-пассивных — 
вне контакта. Дроперидол, начиная с дозы 0,08 мг/кг, и ами- 
назин с 1—5 мг/кг, вызывают преобладание индивидуального 
поведения, причем вне контакта с партнером, а поведение в 
контакте носит пассивный характер. 

Представленный материал свидетельствует о том, что уко- 
ренившееся понятие ‹агрессия, вызванная изоляцией» нуж- 
дается в пересмотре как одностороннее и не отражающее 
всей полноты комплексных изменений в поведении, возника- 
их у животных после «социальной» изоляции. Только В 
сфере эмоционального поведения конечными эффектами изо- 
ляции могут быть: 1} агрессивное поведение, 2) 
поведение, 3) страх (В. П. Пошивалов, 1974) 
поведение не может рассматриваться отдельно, а должно по- 
ниматься как координированный элемент среди других форм 
внутривидового социального контакта. Агрессивное поведение 
животных после изоляции представляет собой сложное яв- 
пение, состоящее из тонического (повышение уровня агрес- 
сивной мотивации и общей возбудимости) и фазического (си- 
туационные влияния) компонентов. Весьма интересной для 
дальнейших фармакологических исследований является груп- 








нейтральное 
. Агрессивное 


240 






























































тентом в пользу ТОГО, 
ор 





ВНОСТЬ. 
ЕО 
“тростей 
№4 ЗВЛЯетСЯ 

х о) 
Ч 10 Мать 
Чун м } 
ой ИЗ 
: мц драйв, 
По ны 
ь а ( й 
й а и о. ед 
И У бы и 
оо ь 

о 































































































па животных, ‘не демонстрирующих после изоляции агрессив- 
ного поведения, так как поведение этой группы более раз- 
нообразно по снектру разных форм активности. Это позволя- 
ет оценивать эффект психотропных средств на более тонкие 
элементы зоосоциального взаимодействия животных. 
Рассмотренные примеры действия психотропных веществ 
в ситуациях условной оперантной и эмоциональной реакций, 
на модели поведения животных на арене «открытого поля», 
в условиях «социальной» изоляции показывают, что эти 
скрининг-тесты ни в коей мере не могут использоваться как 
окончательные, неделимые единицы учета в определенном 
множестве проб, испытаний, которые проходит каждое новое 
соединение. При ближайшем рассмотрении выявляется, что 
изменение главного количественного критерия данной моде- 
ли оказывается следствием совершенно различных психофар- 
макологических механизмов индивидуальных препаратов. 
Данный факт является, на наш взгляд, существенным 
аргументом в пользу того, что детализация психофизиологи- 
ческой структуры, выявление элементов, отражающих дея- 
тельность. разных составляющих функциональной системы 
поведенческого акта, необходимы даже при использовании 
самых простейших тестов, в которых объектом наблюдения и 
учета является поведение. При анализе рассмотренных че- 
тырех тестов зачастую встречаются общие психологические 
категории в каждом из них: подкрепление, состояние страха, 
исследовательский драйв, афферентный синтез натуральных 
и ненатуральных условных сигналов. Вполне допустимо, что 
«просеивание» (зсгеепше) психотропного препарата через 
ряд поведенческих тестов с идентифицированной структурой, 
имеющей как общие, так и индивидуальные компоненты, 
явится более ценным способом определения его психофарма- 
кологического профиля, чем оценка такового по далеким от 
собственно поведенческих феноменов показателям. Имеющие- 
ся данные показывают, что и предсказание клинического 
эффекта, по крайней мере в части «эмоциотропного» дейст- 
вия веществ, и выявление их «эмоционального спектра» яв- 
ляются в этом случае более реальными. 






16 Психофармакология эмоций 














ГЛАВА 7 


СИСТЕМЫ ПОДКРЕПЛЕНИЯ И ЭФФЕКТЫ 
ПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 


Необходимость специального рассмотрения роли систем под- 
крепления в эффектах психотропных средств объясняется сле- 
дующими обстоятельствами. Во-первых, как подчеркивалось 
при обсуждении роли системного принципа в психофармако- 
логических исследованиях, системообразующий фактор (ре- 
зультат действия) прямо связан с удовлетворением побуди- 
тельных мотивов данного поведенческого акта. Тем самым 
проблема подкрепления становится одной из центральных 
проблем науки о поведении, базирующейся на системном 
принципе. Во-вторых, именно при изучении систем подкреп- 
ления используется оперантная техника, позволяющая объ- 
ективно и количественно оценивать отношение животного к 
данному стимулу, что в какой-то степени компенсирует де- 
фект психологических исследований, проводимых на живот- 
ном — невозможность вербального сообщения о возникающем 
эмоциональном состоянии. Все это позволяет считать данное 


направление психофизиологии и психофармакологии весьма 
перспективным и важным. 


ПОДКРЕПЛЕНИЕ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ СТРУКТУРЫ 
ПОВЕДЕНЧЕСКОГО АКТА 


Одним из важнейших нейрофизиологических механизмов 
имеющих самое непосредственное отношение 
нию цели поведения, образованию и угаше 
лексов, навыков, является подкрепление. 
лении, введенное И. П. Павловым 
значение для физиологии высшей 


к формирова- 
нию условных реф- 
Понятие о подкреп- 
‚› имеет принципиальное 
нервной деятельности и 
событию, имеющему 
раздражитель приоб- 
репления, как считает 
› ввела в разомкнутую схему реф- 
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психофизиологии. Благодаря этому 
«важнейшее биологическое значение», 
ретает сигнальные свойства. Идея подк 
В. И. Свинцицкий (1972) 








1 10 ИЛИ. О 




















плаву) 



















| жанена педаль, пово 


6 











ое се 





Вад 
сихофармак 











лект 


эрной дуги представление о корригируемости реакции 
исимости от результата действия. 

В случае оперантных реакций у животных подкрепление 
является главным или единственным фактором регуляции 
поведения и выработки новых реакций. Используя электро- 
сти ию определенных зон мозга в качестве подкрепле- 
ния, кно сформировать любые виды инструментального 
поведения (П. Милнер, 1973). Такая возможность, впервые 
появившаяся после работ 014$, МИпег (1954) и Ресайо её а1. 
(1954), имеет исключительное значение для психофизиоло- 
гии и психофармакологии в связи с тем, что оперантная си- 
туация, в которой биологически важными (подкрепляющими) 
стимулами являются эффекты прямой стимуляции мозга, 
служит одной из наиболее объективных моделей для выявле- 
ния эмоциональных состояний. 

Конкретные методы для изучения подкрепляющих эффек- 
тов и определения внутреннего отношения животного к дей- 
ствующему стимулу обычно представлены тремя эксперимен- 
тальными ситуациями: а) реакции самораздражения, при ко- 
торой то или иное действие, произведенное животным 
(нажатие на педаль, поворот барабана, переход в определен- 
ную часть камеры и т. п.) приводит к получению «награж- 
дающей» стимуляции; 6) реакция активного избегания (точ- 
нее, реакция избавления, езсаре тезропзе), при которой 
животное совершает заданное действие, избавляющее от авер- 
сивной центральной стимуляции; в) реакция пассивного изЗ- 
бегания, связанная с торможением какой-либо активности 
(безусловной или условной) путем включения «наказующего» 
раздражения мозга. 

Очевидно, что суть такого экспериментального исследо- 
вания отлична от определения эмоционального состояния 
способами, рассмотренными в предыдущих главах. Важней- 
шее отличие состоит в том, что основной акцент делается на 
оценку субъективно значимой «позитивности» и «негативно- 
сти» действующего стимула, его «принятия» или «отверга- 
ния»  (арргоасв-ауо!Чапсе), т. е. тех фундаментальных 
свойств, которые присущи подкреплению в павловском пони- 
мании этого термина. В связи с этим оправдано изложение 
материала данного раздела по двум основным альтернатив- 
ным формам подкрепления. 





вз 







СИСТЕМА ПОЛОЖИТЕЛЬНОГО ПОДКРЕПЛЕНИЯ 


При всех методических разновидностях реакции самостиму- 
ляции (СС) основным для анализа психофизиологической 
сущности данного феномена является вопрос: что же застав- 
ляет животное повторно нажимать на педаль, повторно за- 
мыкать электрическую цепь? 
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Начиная с основополагающих исследований О 
кое признание и распространение получила «гедонистическая» 
интерпретация побуждающих причин для электрического са_ 
мораздражения мозга. Несмотря на всю трудность и спор. 
ность оценки в эксперименте субъективных, эмоциона 
состояний животного, ряд наблюдений, 
следовании самостимуляции у 


мерности такой оценки по крайней мере для части животных. 
Поведение некоторых животных во время сеанса самостиму- 
ляции включает в себя весь набор положительных эмоцио- 
нальных проявлений, описанных этологами и признанных 
характерными для данного вида животных: кошки громко мур- 
лычут, трутся головой о педаль, стенки камеры, наблюдает- 
ся характерное «топтание» передними лапами с выпусканием 
и вытягиванием когтей, в перерывах между сериями раздра- 
жений наблюдаются умывание, вылизывание, элементы иг- 
рового поведения. Сходство «электрического подкрепления» 
с естественным и то, что самостимуляция не является каким- 
то непроизвольным ритмическим процессом, доказывается 
опытами, в которых подкрепление достигалось после преодо- 
ления препятствий — прохождения по лабиринту, беговой 
дорожке, получения удара тока (014$, 1962). Оказалось, 

что «подкрепляющие свойства» электрического раздражения 
выражены даже в большей степени, чем у пищи или воды 

после депривации. Сходство в биологическом действии на- 

туральных подкрепляющих факторов и электрического раз- 

дражения проявляется и в развитии эффекта фрустрации при 

неподкреплении (Мегг! её а1|., 1969), в отношении способно- 

сти поддерживать различные оперантные режимы (Вго@е е 

а1., 1960). 

Тем не менее мотивационные свойства СС имеют и свои 
особенности. В опытах с дорожками для пробежек было по- 
казано, что внутримозговая стимуляция имеет «быстро спа- 
дающий» мотивационный эффект, независимый от подкреп- 
ляющего (Са3{е1, 1966). Однако в отличие от этих данных 
мы не нашли быстрого затухания подкрепляющих свойств 
электрического раздражения у подавляющего большинства 
наших животных. Даже после 2—3-недельного перерыва 
кошки безошибочно и самостоятельно совершали достаточно 
сложный путь из вивария в камеру Скиннера, нетерпеливо 
ожидая завершения всех подготовительных манипуляций 
экспериментатором. После окончания опыта у таких живот- 
ных длительное время сохранялось следовое эмоциональное 
состояние в форме активной положительной реакции на экс- 
периментатора. 

Вопрос о субстрате позитивного подкрепления напоминает 
ситуацию с проблемой субстрата эмоций. И в том и в другом 
случаях эффект опосредуется многими структурами, связан- 
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ными с зоной стимуляции. Активные области разбросаны по 
болышим участкам мозговой ткани, часто накладываясь на 
зоны отрицательного подкрепления или нейтральные точки. 

Многочисленные исследования, проведенные главным об- 
разом в лаборатории Олдза, показали, что наиболее эффек- 
тивная «награда» наблюдается при локализации электродов 
в области медиального продольного пучка переднего мозга в 
типоталамусе, т. е. на пути, связывающем переднемозговые 
лимбические структуры с «лимбической областью среднего 
мозга» (Наута, 1963). Действительно, реакция СС возможна 
с широкого круга структур мозга, однако наиболее выраже- 
на при локализации электродов в области гипоталамическо- 
го продольного пучка. Представлениям о подобной структур- 
ной организации системы положительного подкрепления со- 
ответствовали и наблюдения о подавлении гипоталамической 
СС при повреждении продольного пучка (Могоапе, 1962; 
014з, НосЪеге, 1964). Однако более подробные исследова- 
ния последних лет показали, что традиционный взгляд на 
субстрат «награды» слишком схематичен. Разрушения септум 
не устраняют тегментальную ССу крыс (\ага, 1961), а по- 
вреждение продольного пучка у кошек не подавляет гипота- 
ламическую СС (Отетофо, 1968). Ряд авторов указывает на 
высокую устойчивость СС при распространенных повреж- 
дениях мозга (Уаепет, СашрЬей, 1966; Гогепз, 1966; 
Воу4, Саг4пег, 1967). Эти наблюдения указывают, что про- 
дольный пучок не является столь уж решающим путем ин- 
теграции структур системы «награды» или по крайней мере 
демонстрируют высокую способность системы к реорганиза- 
ции и компенсации функций. 

Данные о локализации субстрата «поощрения» на стволо- 
вом уровне малочисленны. В детальной работе КоцИепЬеге, 
Ма зБиггу (1969) показано, что наибольшая частота СС у 
крыс отмечается при локализации электродов в черной суб- 
станции, БгасМит сопипсИхит, вентральном тегментальном 
перекресте и руброспинальном тракте. На основе этих фак- 
тов, а также данных о дегенерации, возникающей после раз- 
рушения зон СС, авторы постулируют стволовую систему 
«награды», в которой центральное место занимает красное 
ядро, так как СС отмечается при активации связей этой 
структуры. Отсутствие СС при расположении электродов В 
самом красном ядре объясняется нарушением функции ней- 
ронов ядра при принудительном электрическом раздражении. 
Интересно, что не отмечено корреляции СС с возбуждением 
ретикулярных нейронов и отделов ствола. 

Таким образом, современное состояние вопроса о локали- 
зации структур позитивного подкрепления характеризуется 
ревизией старых представлений о решающей (или монополь- 
ной) роли переднемозгового и стволового комплекса, свя- 
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занного системой медиального продольного пучка. Большой 
интерес представляет современная тенденция к выявлению 
просто анатомической, а химической топографии зон СС на 
основе последних данных о моноаминергических путях моз- 
га (см. ниже). : 
Одним из важных вопросов теории подкрепления являет- 
ся выяснение связи «электрического» и естественного под- 
крепления. Наиболее изученной в этом плане является связь 
реакции СС с пищевым поведением. Имеется определенная 
корреляция между подкренляющими свойствами стимуляции 
мозга и уровнем половых гормонов. Однако, несмотря на 
определенную связь положительного подкрепления с механиз- 
мами естественных влечений, достоверная идентификация 
модальности центрального эффекта «электрического» под- 
крепления в настоящее время затруднительна. На основании 
собственных безуспешных попыток сопоставить положитель- 
ные реакции при стимуляции мозга с определенными типами 
естественного поведения Ю. А. Макаренко (1973) пришел к 
заключению о неспецифическом механизме положительных 
эмоций — гипотезе, представляющей существенный физиоло- 
тический интерес. 

Еще в ранних исследованиях Олдза (1958, 1962) было 
показано, что при увеличении интенсивности стимуляции м0- 
жет произойти уменьшение частоты нажатий на педаль, что 
трактуется как вовлечение в зону раздражения элементов, 
имеющих негативно-подкрепляющие свойства. Амбивалент- 
ные эффекты могут быть также функцией не только силы 
раздражения, но и длительности его. Так, начало стимуля- 
ции является «награждающим», а ее продолжение побужда- 
ет животное избавляться от. центрального раздражения (Ко- 


фег{з, 1958). 

Учитывая такие сложные подкрепляющие характеристики 
стимуляции мозга, первостепенное значение приобретает во- 
прос о методе, который позволил бы в одном и том же опыте 
на одном и том же животном при стимуляции данной точки 
выявить подкрепляющие, мотивационные и экспрессивные 
компоненты. Особенно существенно это методическое условие 
для психофармакологического эксперимента, в котором все 
указанные компоненты изучаются, как правило, разобщенно. 
Разработке такого метода посвящена серия работ нашей ла- 
боратории (Э. Э. Звартау, Н. А. Паткина, 1971, 1973, 1974; 
А. В. Вальдман и соавт., 1974; Н. А. Паткина, 1974). 

В соответствии с данным методом каждое животное под- 
вергается следующим экспериментам: 

|, Через неделю после операции стереотаксического вжив- 
ления электродов изучаются поведенческие реакции у ЖиИВОТ- 
НЫХ, помещенных В эксприментальную камеру по программе, 


рассмотренной в предыдущих главах. 
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рис. 41. Реакция 
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Рис. 47. Реакция педальной самостимуляции. 


9. Позитивно-подкрепляющие эффекты стимуляции мозга 
изучаются с помощью метода СС без ограничения времени 
замыкания электрической цепи, когда длительность каждой 
стимуляци мозга определяется временем нажатия на пе- 
даль (рис. 47). Используется также вариант локомоторной 
СС, при котором кошка замыкает электрическую цепь для 
стимуляции мозга, перепрыгнув через барьер в одну половину 
камеры, и размыкает, возвратившись обратно (рис. 48). При 
необходимости эксперимент выполняется и в «фиксирован- 
ном» режиме подкрепления, при котором нажатие на педаль 
приводит к поступлению в мозг пачки импульсов заданной 
длительности. 

3. Изучение негативно-подкрепляющих эффектов цент- 
ральной стимуляции производится с помощью реакций вы- 


Рис. 48. Реакция локомоторной самостимуляции. 


Прыжок через барьер в правую половину камеры (а) выключает стимуляцию, при 
возвращении в левую половину камеры (6) животное вновь получает электриче- 
ское раздражение мозга 
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Рис. 49. Реакция «наказания» при электрической стимуляции гипоталамуса. 


Голодное животное подходит к кормушке с едой (1), но пищевая реакция тормо- 
зится, и кошка отходит от пищи при центральном «наказующем» ра здражении (2—8) 


ключения электрического раздражения в челночной камере 
путем прыжка через барьер, а также с помощью реакций 
«наказания», при которых «негативная стимуляция» мозга 
тормозит подходы голодной кошки к кормушке (рис. 49) или 
любую другую целенаправленную деятельность. 
Применение такой комплексной методики позволяет раз- 
делить «чисто» позитивные и амбивалентные реакции. При 
этом «чисто» позитивными считаются такие точки, при сти- 
муляции которых во всем диапазоне интенсивностей не вы- 
рабатывается стабильная реакция выключения. Если при 
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электрическом раздражении отмечаются и СС и стабильная 
сакция выключения, т. е. можно наблюдать локомоторную 
СС (циклы «включение — выключение раздражения»), то 
такие «точки» считаются амбивалентными. 

В работе Н. А. Паткиной (1974) было проведено изуче- 
ние подкрепляющих эффектов при разных типах поведенче- 
ских реакций, вызванных стимуляцией гипоталамуса. СС на- 
блюдалась при реакциях «охоты», «побега», «поиска», «удо- 
вольствия», ориентировочных и двигательных реакциях. По- 
скольку подкрепление является составляющей любого пове- 
денческого акта, по-видимому, имеется большая или меньшая 
вероятность сочетания альтернативных подкрепляющих ком- 
понентов с теми или иными поведенческими реакциями, ВЫ- 
званными центральной стимуляцией. В этом плане интересно, 
что для самостимуляции с точек, вызывающих реакцию «по- 
бега» (всегда амбивалентных), характерна небольшая дли- 
тельность отдельных нажатий. Можно допустить, что пози- 
тивный компонент при стимуляции этих точек мозга возника- 
ет в начальный момент раздражения и, возможно, связан с 
неспецифическим активирующим эффектом центрального раз- 
дражения (Н. Г. Михайлова, 1971). Если при длительной сти- 
муляции (15—30 с) вне оперантной камеры У животного В03- 
никала реакция «охоты», то почти всегда с этих же «точек» 
вырабатывалась реакция СС, но ни в одном из опытов У 
данной группы кошек не отмечалось «чисто» негативных ре- 
акций. : 

Ярость часто относится исследователями к эмоционально- 
негативым реакциям. По-видимому, такое суждение не всегда 
справедливо, по крайней мере если эта реакция не запре- 
дельна и не имеет элементов страха. 

В наших опытах в ряде случаев при активации точек, со- 
провождающейся реакцией ярости, была получена СС 
(Э. Э. Звартау, Н. А. Паткина, 1973; Н. А. Паткина, 1974). 
Подобные результаты описаны СтазНап и соавт. (1965). В то 
же время не было получено реакции ярости с негативно-под- 
крепляющими характеристиками. Из опытов со стимуляцией 
мозга человека известно, что люди стремятся производить 
СС тех же отделов мозга, что и животные (Неа, 1963). 
При этом далеко не во всех случаях субъективные пережи- 
вания больных в ответ на стимуляцию мозга носили мотива- 
ционный характер. Так, при раздражении латерального ги- 
поталамуса, покрышки среднего мозга больные отмечали по- 
кой, удовлетворение, радость и т. д. Описана возможность 
получения как элементарного, так и высшего «интеллектуаль- 
ного» удовольствия, озарения (Н. П. Бехтерева, 1971; 
В. М. Смирнов, 1971). 

Таким образом, несмотря на всю сложность определения 
мотивационной модальности позитивно-подопределяющих эф- 
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стимуляции, все они имеют общее заж- 
нейшее свойство — служить основой для выработки навыка 
«приближения». 


фектов це нтральной 


СИСТЕМА ОТРИЦАТЕЛЬНОГО ПОДКРЕПЛЕНИЯ 


Параллельно с демонстрацией положительно подкрепляющих 
свойств электрической стимуляции мозга были обнаружены 
и зоны «негативного» подкрепления. Методически негатив- 
ное подкрепление выявляется в опытах с езсаре и ауо!Чапсе 
реакциями или варианте метода, обозначаемом как рип!$й- 
тел{ (наказание). Принципиальной разницы между этими 
эффектами нет. В опытах с реакциями избавления и избега- 
ния поведение животного активируется таким образом, что 
вырабатывается инструментальная реакция, предупреждаю- 
щая или устраняющая электрическую стимуляцию мозга, ко- 
торая в данном случае, видимо, аналогична периферическому 
болевому раздражению. Наказание приводит к торможению 
текущей двигательной ‘активности (обычно  инструмен- 
тальной пищедобывательной реакции или взятию пищи го 
лодным животным), что позволяет животному избежать авер- 
сивной стимуляции. В последнее время эти методы чаще 
обозначают такжетерминами «активное» и «пассивное» избега- 
ние. Ое!са4о её а|. (1954) исследовали негативные подкреп- 
ляющие свойства электрического раздражения различных 
структур, стимуляция которых вызывает реакции, подобные 
страху. Было показано, что раздражение этих областей ак- 
тивирует выработанный рефлекс избегания, может служить 
подкреплением для выработки условной реакции избегания и 
является наказанием, заставляющим голодное животное из- 
бегать поднос с пищей. Сопеп её а|. (1956) подтвердили пер- 
воначальные наблюдения о негативных свойствах централь- 
ного раздражения в опытах с классическим и оперантным 
обуславливанием. Дальнейшие доказательства были получе- 
ны в работах Макао (1958), ЕопБеге, Ре!са4о (1963), №е!зоп 
её а1. (1958), Кгазпе (1962), А. Романюк (1966) и др. 
Анатомический субстрат системы «наказания» принято 
связывать с перивентрикулярными ядрами гипоталамуса И 
среднего мозга (014$, 1962; Зем, 1968). Основой для такого 
заключения служат опыты, демонстрирующие отрицательные 
эмоциональные реакции при стимуляции этой системы, и 
способность подавлять текущую двигательную активность. 
У крыс надежная реакция избавления отмечена также при 
локализации электродов в дорсальных тегментальных отде- 
лах среднего мозга (0143, 1962; КоиЦепрег®, 1970). В этих 
исследованиях использовалась методика избавления по 
Сидману применительно к центральной стимуляции: каж- 
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дое нажатие на педаль задерживает поступление аверсивных 
стимулов — таким образом, во время опыта животное все 
время нажимает на педаль. Стабильные реакции избавления 
получены у крыс при раздражении дорсальных отделов по- 
крышки в условиях «челночной камеры» (\оШе е{ а|., 1971). 

Существует несколько гипотез, каждая из которых кате- 
горично объясняет происхождение реакции выключения ка- 
кой-нибудь одной ‘причиной: а) первичными аверсивными 
свойствами электрической стимуляции (Ре!са4о её а|., 1954); 
6) адаптацией к «награждающей» стимуляции (ПеиЁзсВ, 
Наз!в, 1972); в) нарастающей мотивацией, вызванной 
электрическим раздражением (Мепде|5оп, 1969); г) исследо- 
вательской активностью животных (ЗсЫЙ её а|., 1971); д) не- 
специфическим двигательным эффектом раздражения (Ни, 
1971). 

Причинная роль неспецифического двигательного эффекта 
была нами исключена при использовании метода с вы- 
бором определенного барьера для выключения стимуляции 
(Э. Э. Звартау, Н. А. Паткина, 1974). При стабильном и ко- 
ротколатентном выключении наблюдался 100% выбор даже 
при смене стороны выключения. Подобный результат был бы 


невозможен, если бы причиной выключения В данной ситуа- 


ции был неспецифический двигательный эффект стимуляции. 
Нами было выделено два типа реакций выключения в за- 


висимости от динамики изменения латентного периода при 
увеличении интенсивности стимуляции. Реакция выключения 
1-го типа была нестабильной, латентный период ответа был 
относительно велик, непостоянен, не выявлялось жесткой за- 
висимости его величины от интенсивности стимуляции. При- 
чиной выключения электрической стимуляции в данном слу- 
чае, вероятно, является привыкание к действию электри- 
ческого тока уменьшение «положительности» (Решзсв, Наж- 
Кип, 1972). 

При реакциях выключения 2-го типа со стабильным ко- 
ротким латентным периодом, когда реакция выключения вы- 
рабатывалась после 2—5 сочетаний и облегчалась параллель- 
но с возрастанием интенсивности стимуляции, эта причина 
сомнительна. В данной ситуации причиной выключения мо- 
жет быть либо аверсивный компонент, усиливающийся при 
нарастании интенсивности раздражения, либо растущая ине 
находящая «выхода» мотивация. Как и в опытах Мепде!оп 
(1969), мы наблюдали увеличение латентного периода реак 
ции выключения при реакции «охоты» с кусанием, когда во 
время электрической стимуляции животному предъявлялся 
целевой объект (муляж крысы), однако в отличие от Мепае]- 
зоп мы расцениваем эти данные как доказательство реци- 
прокных ‚отношений мотивационного и аверсивного компо- 
нента. Внешне сходные реакции «охоты», вызванные стимуля- 
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цией подбугорья, имели как «чисто» позитивные, так и амби- 
валентные характеристики, поэтому, видимо, причиной вы- 
ключения не может быть постоянное нарастание ни мотива. 
ции охоты, ни элементарной исполнительной мотивации гры- 
зения. Вероятно, в данном случае выключение связано с 
присоединением к эффектам раздражения негативного ком- 
понента. В случае реакции побега нельзя исключить при- 
чинную роль мотивационного компонента, тем более, что в 
наших опытах выявлено соответствие порога реакции выклю- 
чения порогу характерных поведенческих проявлений реак- 
ции побега (Э. Э. Звартау, Н. А. Паткина, 1974), т. е. моти- 
вация, заставляющая животное искать выход из камеры, вы- 
нуждает его и выключать стимуляцию. 

Реакция побега многими авторами ассоциируется с реак- 
цией страха. По нашим данным, при активации четырех «то- 
чек», вызывающих реакцию побега, была получена СС; раз- 
дражение таких «точек» в трех случаях не имело «наказу- 
ющих» свойств. Весьма вероятно, что реакция побега вэтих 
случаях может быть связана с активацией моторных испол- 
нительных систем без захвата специфических механизмов не- 
гативного эмоционального состояния. Такая элементарная мо- 
тивация убегания, лишенная отрицательной эмоциональной 
окраски, может заставить животное выключить стимуляцию, 
чтобы освободиться от нарастающего побуждения, но она не 
может обладать «наказующими» свойствами в отличие от 
сильной отрицательной эмоции страха. 

Наблюдения, свидетельствующие, что ‘порог реакции вы- 
ключения превышает порог СС и во времени аверсивный ком- 
понент появляется позже (Э. Э. Звартау, Н. А. Паткина, 
1974), очевидно, могут объясняться двояко: а) аверсивность 
является фазой возбуждения популяции подкрепляющих эле- 
ментов в зоне раздражения, возникающей при определенной 
интенсивности стимуляции, и 6) аверсивность связана с по- 
степенным вовлечением самостоятельных нервных элементов. 
Собственные и литературные данные говорят в пользу второ- 
го предположения, поскольку в опытах наблюдались как 
«чистые» аверсивные реакции, так и «чисто» позитивные 

«точки» (в этом случае усиление стимуляции не приводило 
к формированию стабильного навыка выключения). 

Истинным проявлением отрицательности мы считали на- 
личие «наказующих» свойств. Эти свойства электрического 
раздражения могут быть обусловлены индуцируемыми элек- 
трической стимуляцией неприятными ощущениями, диском- 
фортом, а также эмоциональным состоянием страха, трево- 
ги, Интересно, что реакция выключения тока в челночной 
камере в таких случаях вырабатывалась далеко не всегда. 
В ряде случаев во время раздражения животные съежива- 
ЛИСЬ, забивались в угол камеры, но не совершали деиствий, 
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необходимых для избавления от тока. О том, что стимуляция 
была явно негативной, можно было судить по тому, что кош- 
ки очень быстро прекращали подходы к кормушке, и даже 
через несколько дней в контрольных опытах в этой же ка- 
мере латентный период первого подхода к кормушке был 
увеличен: несмотря на длительное лишение пищи (24—48 ч), 
кошка при этом долго и настороженно оглядывалась. 

В настоящее время трудно ответить на вопрос о том, что 
же лежит в основе «наказующих» эффектов электрического 
раздражения мозга: испытывают ли животные при этом ощу- 
щения, аналогичные боли, возникают ли какие-либо непри- 
ятные ощущения другой модальности, являющиеся артефак- 
том ненатурального способа запуска нейрональных систем, 
движет ли поведением в этих условиях отрицательное эмо- 
циональное состояние (например, страх). Наконец, использу- 
емое для выявления «наказания» прекращение еды может 
быть связано со специфической активацией центра насыще- 
ния, так как есть данные об избегании крысами раздражения 
вентро-медиального’ гипоталамуса, которое прекращает еду. 
Поэтому в.таких опытах важно проверить торможение (при 
центральной стимуляции) не только акта еды, но и другой 
целенаправленной деятельности. В этом плане интересно со- 
поставление эффектов негативной стимуляции у животных и 
человека. Известно, что аверсивными свойствами у людей 
обладает стимуляция, вызывающая самые различные ощуще- 
ния и состояния (Неа, 1963; Н. П. Бехтерева, 1971; 
В. М. Смирнов, 1971). Интересно, что наряду © определенной 

модальностью ощущений (боль, страх, дисфория) отмечают- 
ся и менее определенные неприятные ощущения: сердцебие- 
ние, вегетативный дискомфорт ит. д. 


ВЗАИМООТНОШЕНИЕ ЭФФЕКТОВ «НАГРАДЫ» И «НАКАЗАНИЯ» 


Так как оперантные методы с использованием центральной 
электрической стимуляции позволяют выявить у животного 
«субъективную» оценку возникающих при этом ощущений, 
можно ожидать, что сочетанная активация позитивно- и не- 
гативно-подкрепляющих зон мозга окажет взаимнореципрок- 
ные влияния. Действительно, раздражение перивентрикуляр- 
ных отделов среднего мозга на фоне СС заднего гипотала- 
муса тормозит нажатие на рычаг (З{4еш, 1968). На рис. 50 
показан пример угнетения реакции педальной СС с «чисто» 
позитивней точки при присоединении синхронной пачки сти- 
мулов в «чисто» негативную точку. 

Стимуляция перегородки уменьшает эффективность сид- 
мановского избегания при активации дорсальных тегменталь- 
ных точек (РоиЙепБего, 1970). Однако отмечено, что этот 
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Рис. 50. Угнетение самостимуляции с «чисто» позитивной точки при одно- 
временном раздражении «чисто» негативной точки. 


По оси ординат — число нажатий на педаль (фиксированный режим подкрепления). 

Столбиками обозначено количество самораздражений за каждую минуту опыта 

(8 мин.) 1—3-я минуты — контроль самостимуляции; 4—6-я минуты — совместное 
раздражение; 7—8-я минуты — восстановление реакции. 


эффект неоднозначно коррелирует с феноменом СС. Более 
того, в ряде случаев угнетение избегания происходит и с ней- 
тральных зон. Поэтому автор считает, что стимуляция пере- 
городки ослабляет ответ на аверсивную стимуляцию мозга. 
Интересно, что раздражение «точек» заднего гипоталамуса, 
вызывающих СС, может облегчать реакцию активного избе- 
гания стимуляции дорсальных отделов среднего мозга (014$, 
014$, 1963). Возможно, что в данном случае конечный эф- 
фект определяется возбуждающим характером гипоталами- 
ческой (в отличие, например, от септальной — КоийепЬего, 
1970) СС, которая в условиях активного избегания способ- 
ствует его улучшению. Действительно, в условиях пассивно- 
го избегания отмечается четкий ослабляющий эффект («де- 
фицит пассивного избегания») центральной стимуляции, да- 
ющий феномен «награды» (МеггШ её а|., 1970). 

Большой интерес представляют данные об антиноцицеп- 
тивном эффекте стимуляции позитивно-подкрепляющих зон 
мозга. Чувствительность крыс к периферическому зболевому 
воздействию в условиях самораздражения значительно по- 
нижается (Сох, Уайепуеш, 1965). Уровень толерантности к 
болевому шоку в условиях СС у обезьян повышался на 
30%' и более (ВТасК её а1., 1972). В опытах на крысах Мауег 
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с{ а|. (1971) показали; что стимуляция некоторых мезенце- 
фалических и диэнцефалических «точек» устраняла реакции 
на интенсивную боль, но не на сенсорные воздействия дру- 
той модальности. При стимуляци большинства «анальгезиру- 
ющих» точек также вырабатывался оперантный навык само- 
раздражения. Таким образом, структуры положительного 
подкрепления входят в качестве важнейшего компонента в 
антиноцицептивную систему, что представляет несомненный 
теоретический и клинический интерес. 

Рассмотренные данные касаются взаимоотношений пози- 
тивно- и негативно-подкрепляющих систем, которые активи- 
руются (запускаются) синхронно с различных субстратов. 
Однако Ворег{з (1958) показал, что стимуляция одной и той 
же «точки» мозга может обладать амбивалентными, двой- 
ственными свойствами. Он обнаружил, что при стимуляции 
типоталамуса у кошек легко вырабатываются реакции из- 
бавления от электрического раздражения, но не вырабатыва- 
ются реакции избегания на условный сигнал при том же цент- 
ральном электрическом подкреплении. Было показано, что 
таких животных можно обучить осцилляции между двумя из 
трех рукавов симметричного О-образного лабиринта для 
включения стимуляции в одном и выключения — В другом. 
Аналогичные результаты были получены на крысах (Во\ег, 
МШег, 1958) и подтверждены на кошках (Вго\п, Сопеп, 
1959). 

Амбивалентные реакции при раздражении одной и той же 
точки представляют большой физиологический интерес, так 
как оба компонента системы подкрепления оказываются ак- 
тивированными одномоментно. Крысы, которые обучаются из- 
бавляться, но не избегать стимуляции дорсальной тегмен- 
тальной области, в камере Скиннера самостимулируют эти 
зоны (\оШе её а|., 1971). В ситуации, позволяющей оцени- 
вать награждающие и аверсивные свойства раздражения, 
Анепз и Уейптепой-Ве!зсВ (1972) выявили двойственность 
подкрепляющих качеств стимуляции медиальных и перивен- 
трикулярных ядер подбугорья — классической зоны располо- 
жения системы «наказания». Аналогичные результаты полу- 
чил РозсНе! (1966). Латентный период выключения электри- 
ческой стимуляции пропорционален интенсивности раздража- 
ющего тока (КоБегЁз, 1958; Рек е{ а1., 1966). 

Применение сочетания методов педальной и локомотор- 
ной СС позволило нам выявить реципрокные взаимоотноше- 
ния аверсивных, позитивно-подкрепляющих И мотивационных 
эффектов стимуляции гипоталамуса (Э. Э. Звартау, Н.А. Пат- 
кина, 1974). На рис. 51 представлен пример таких взаимо- 
отношений между позитивным и негативным компонентами 
стимуляции одной и той же точки. У данной кошки в диапа- 
зоне интенсивности раздражения 0,35—0,7 мА выраженность 
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Рис. 51. Локомоторная (а) и педальная (б, в) самостимуляция у кота. 


а— латентный период (в с) реакции выключения (1) и возвращения (2); б— сред- 

няя длительность одного нажатия (в с); в— количество нажатий на педаль за 

10 мин (1); общее время стимуляции (2). По оси абсцисс — интенсивность стиму. 
ляции в МА. 


«награды» возрастает, что видно из пропорционального уве- 
личения частоты и времени замыканий цепи. При, силе тока 
0,8 мА частота СС не изменяется, но длительность нажатий 
заметно уменьшается. При дальнейшем возрастании интен- 
сивности стимуляции (0,9 мА) реакция подавляется по всем 
показателям. Очевидно, этому способствует появление авер- 
сивного компонента, который вначале вызывает укорочение, 
а затем и урежение нажатий. Справедливость такого объяс- 
нения доказывается опытами` с локомоторной СС (рис. 51, а). 
При силе раздражения 0,35—0,5 мА животное не покидает 
активную часть камеры. В диапазоне 0,7—0,8 мА реакция 
выключения становится более стабильной, но через опреде- 
ленное время животное возвращается в активную половину 
для получения нового раздражения. При 0,9 мА, когда авер- 
сивный компонент, как предполагалось, заметно возрос, ла- 
тентный переход выключения уменьшается, а возвращения — 
возрастает, что подтверждает правильность данного пред- 
положения. Таким образом, по предпочитаемой длительности 
нажатия можно прогнозировать появление аверсивного ком- 


понента уже тогда, когда частота замыканий еще не изме- 
нилась. 





























































Выполненные исследования показали, что при электриче- 
ской стимуляции мозга в связи с особенностями самого мето- 
да искусственного раздражения выявляются самые разнооб- 
разные комбинации подкрепляющих, экспрессивных, мотива- 
ционных эффектов, что, с одной стороны, говорит о независи- 
мой организации нервных механизмов, связанных с этими 
процессами, а с другой — делает неправомочной оценку эф- 
фекта стимуляции в терминах «приятно—неприятно» только 
по внешним проявлениям. 


ФАРМАКОЛОГИЯ СИСТЕМЫ ПОДКРЕПЛЕНИЯ 


Краткий обзор физиологических представлений о важнейшей 
роли подкрепления в функциональной структуре поведенче- 
ского акта показывает правомерность аналогичного заключе- 
ния и для психофармакологии. Действительно, лекарственная 
модуляция систем «награды» и «наказания», если базиро- 
ваться на системном принципе изучения поведенческих ак- 
тов, может оказаться столь же существенным способом фар- 
макологического контроля поведения, сколь и влияние‘ на 
процессы афферентного синтеза, программирование действий, 
эмоциональное состояние. 

Однако изучение фармакологии подкрепления с_таких по- 
зиций требует очень тщательной оценки и учета позитивных 
и аверсивных компонентов центральной стимуляции. Данные 
предшествующего раздела убеждают в том, что для фарма- 
кологического опыта недопустимы формальный методический 
подход и упрощенная оценка результатов. Тем не менее, во 
многих исследованиях фармакологического профиля такая 
оценка производится упрощенно, только по изменению, на- 
пример, числа нажатий на педаль при фиксированной интен- 
сивности стимуляции. Неопределенность психофизиологиче- 
ской основы теста в этом случае может существенно обесце- 
нить полученные результаты. По-опыту исследования нашен 
лаборатории комплексный метод изучения эффектов «награ- 
ды» и «наказания» позволяет удовлетворительно и адекватно 
Учитывать начальные изменения деятельности систем под- 
крепления и получать более полную характеристику их из- 

менения под действием фармакологических препаратов. 









ВЛИЯНИЕ НЕЙРОПСИХОТРОПНЫХ СРЕДСТВ 
НА ПОЗИТИВНЫЕ И НЕГАТИВНЫЕ ЭФФЕКТЫ 
СТИМУЛЯЦИИ МОЗГА 


Основным методом, который используется при изучении фар- 
макологии систем подкрепления, является классическая пе- 
дальная самостимуляция (СС) с фиксированной длительно- 
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стью пачки подкрепляющих импульсов (014$, МИпег, 1964 


Некоторые литературные данные по фармакологии «награ. 


ды» и «наказания» суммированы в табл. 54. Под действие 
нейролептиков реакция СС угнетается. В других группах пси. 
хотропных препаратов не было выявлено однонаправленног 
влияния на систему положительного подкрепления. В час 
случаев эффект зависит, видимо, от дозы. Так, при увеличе- 
нии дозы фенамина направленность его влияния на реакци 
СС меняется на противоположную- Однако разные препара- 
ты, относящиеся к одной и той же группе психотропных 
средств, могли по-разному влиять на реакцию СС. Так, из 
трициклических антидепрессантов только хлорацизин и фтор- 
ацизин оказывали активирующее действие на позитивные 
эффекты центральной стимуляции (Г. Н. Лакоза, 1971). Ме- 
тамфетамин, по данным Отето{о, К!9о (1967), не влиял или 
угнетал реакцию СС, в отличие от фенамина; не у всех тран- 
квилизаторов действие на СС имеет однотипный характер. 

Одинаковые дозы одного и того же препарата, по дан- 
ным разных авторов, оказывают различное влияние на пози- 
тивно-подкрепляющие эффекты. Подобное несовпадение по- 
лучено для фенамина (2 мг/кг), хлордиазепоксида (5 мг/кг), 
скополамина, атропина (1 мг/кг), этаминал-натрия (8— 
10 мг/кг) и т. д. Возможно, что в этих случаях решающее 
значение имеет разный качественный характер комплексных 
эффектов стимуляции, т. е. наличие аверсивных компонен- 
тов, однако в рассматриваемых работах анализ структуры 
вызванного стимуляцией поведения не проводился. 

Действие барбитуратов на реакцию СС изучалось в 0С- 
новном в плане связи самораздражения с судорожной ак- 
тивностью. В опытах Ке!4 её а|. (1964) во всех случаях от 
мечалось увеличение частоты СС под действием фенобарби- 
тала. По Мовепзоп (1964), у части крыс под действием эта- 
минал-натрия (15 мг/кг) частота нажатий недостоверно сни- 
жалась, у других — значительно повышалась. З4ешт (1962), 
используя метод со свободной длительностью нажатий на 
педаль, определил, что этаминал-натрий (7—10 мг/кг) у РЯ 


да крыс увеличивал длительность отдельных нажатий, а У 
других — уменьшал или не изменял ее. 

Данные многих авторов говорят об усилении СС под 
влиянием малых и средних доз  хлордиазепоксида 
(см. табл. 54). РапКзерр её а|. (1970) отмечали увеличение 
частоты СС только с амбивалентных точек при угнетении СС 
с «чисто» (по нашей терминологии) позитивных. 

Имеет значение и время после введения препарата, кото- 
рое избирается для изучения его эффекта. Так, по данным 
Гогепз, Мисвей (1973), морфин в дозах 5—20 мг/кг угнетал 
СС у крыс через 0,5—1 ч после подкожного введения, а 
позднее (через 2—3 4) активировал ее. Повторные введения 
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Таблица 54 


ады» и «наказания» 








Влияние нейропсихотропных средств на системы «нагр 
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морфина сопровождались развитием толерантности к угнета- 
ющему эффекту и некоторым усилением его стимулирующего 
действия на реакцию СС. 

Каштзеу её 21. (1972) изучали влияние карбоната лития на 
СС. Препарат вводился внутрибрюшинно в течение 9 дней, 
и реакция СС исследовалась ежедневно через 5 4 после инъ- 
екции. Препарат не изменял число самораздражений, не 
смотря на уменьшение содержания норадреналина в гипота- 
ламусе. Однако при трактовке этих результатов нужно Учи 
тывать, что антиманиакальное действие лития начинается 
через 1—2 недели после начала приема (Емедтап, @егзНоп, 
1973) и ‚для окончательного суждения о действии препарата 
в данной ситуации следует увеличить сроки введения. 

Препараты могут избирательно действовать на систему 
«награды» независимо от изменения других систем подкреп- 
ления. Так, в опытах КоиНепрего, ВиШосН (1971) у крыс с 
положением кончика электрода в медиальной части медиаль- 
ного продольного пучка наблюдался отказ от корма и пред- 
почтение СС. Аминазин (2 мг/кг) угнетал и СС и отказ от 
корма, этаминал-натрий ослаблял только отказ от пищи. 
фармакологических опытах очень редко используется 
дный режим СС, позволяющий учитывать длительность 
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отдельных нажатий, хотя последняя может дать представле- 
ние о взаимоотношениях «позитивного» и «негативного» эф- 
фектов стимуляции. В подавляющем большинстве работ не 
изучалось отдельно влияние использованных средств на СЕ 
с «чисто» позитивных и амбивалентных точек, а определя- 
лось их действие на СС вообще, что, несомненно, могло 
явиться причиной расхождения результатов, так как конеч- 
ный эффект веществ во многом может зависеть от реципрок- 
ных отношений позитивных и негативных эффектов стиму- 
ляции. 

Большинство исследователей рассматривает влияние пре- 
паратов только на позитивные эффекты стимуляции, без уче- 
та негативных, а если они и оценивались —то по методике 
устранения стимуляции других зон. Так, М. О!4з (1966) изу- 
чала позитивную систему по реакции СС латерального гипо- 
таламуса, а систему «наказания» — по реакции устранения 
стимуляции покрышки среднего мозга. Аналогичен подход и 
в других работах (Г. П. Гороян, Л. В. Калюжный, 1969). 

Еще в ранних работах Олдза (1962), а также и в более 
поздних исследованиях содержатся сведения о возможном 
захвате при стимуляции позитивных. зон и одновременно не- 
гативных элементов. В связи с этим важно в одном и том 
же опыте на одном животном при стимуляции одной и той 
же точки изучать как позитивно-, так и негативно-подкрепля- 
ющие эффекты стимуляции мозга. 

Подавляющее большинство работ, посвященных фармако- 
логии «наказания», проведено с использованием ноцицептив- 
ного раздражения. При этом классическими средствами, 
эффективными в ситуации «наказания», считаются транкви- 
лизаторы, особенно бензодиазепины (Ю. И. Вихляев, 
Т. А. Клыгуль, 1972; Зершуа её а|., 1973). Многочислен- 
ные исследования посвящены фармакологическому изучению 
различных ситуаций избегания периферического болевого 
раздражения. В работе №етереегз её а|. (1972) получены 
результаты об угнетающем влиянии галоперидола (0,005— 
0,16 мг/кг) и активирующем — фенамина (1—2,5 мг/кг) на 
оперантное поведение и условную реакцию избегания у крыс. 
В данной ситуации галоперидол увеличивал латентный пе- 
риод ответов и уменьшал количество подкрепляемых и непод- 
крепляемых реакций, т. е. его эффект был, по-видимому, не- 
специфическим тормозным. В подобных исследованиях дейст- 
вие препаратов на систему отрицательного подкрепления 
необходимо отделять от влияния на условнорефлекторные 
связи, восприятие и оценку сигнала, программу действий 

(К. Г. Гельдыев, 1973). 

Весьма перспективным может быть фармакологическое 
изучение эффектов непосредственной электрической и хими- 
ческой стимуляции системы «наказания». В настоящее время 
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подобные исследования > м - Напри, 
мер, данные Маго\ез, Зфеш (1969), получ ННЫе при аппли, 
кации лекарственных веществ в различные участки промеж. 
точного мозга через металлические канюли. Введение Ввент. 
ро-медиальный типоталамус М-холиномиметических Средств 
(карбахол, мускарин, физостигмин) и фенамина вызывало 
усиление уменьшения ответов при пищедобывательном реф. 
лексе без «наказания» и с «наказанием», вызываемым элект. 
рическим раздражением лап. Холинолитики (атропин, скопо- 
ламин) и норадреналин оказывали противоположное дейст. 
вие. Аверсивные эффекты центральной стимуляции изуча- 
ются также с помощью реакции выключения и избегания 
электрического раздражения мозга. : 

По данным разных авторов, подавляющее воздействие на 
аверсивные компоненты центральной стимуляции оказывали 
аминазин, амизил, диазепам, алкоголь, т, е. представители 
разных групп психодепрессантов. По данным Г. П. Горояна 
и Л. В. Калюжного (1969), аминазин в дозах 1—2 мг/ке 
подавлял реакцию избегания стимуляции латерального гипо- 
таламуса у кроликов. Э. С. Толмасская и соавт. (1967) и 
С. В. Литвинова (1971) использовали другой метод оценки 
аверсивных эффектов стимуляции гипоталамуса — методику 
пассивного избегания, и в этих условиях аминазин (1,5— 


15 мг/кг) оказался неэффективен. Результаты опытов 
968) Толмасской и соавт. (1967), В. М. Сегал и соавт. 


‚› С. В. Литвиновой (1971) демонстрируют эффектив- 
ность хлордиазепоксида в ситуации «наказания», обусловлен- 
ной электрической стимуляцией медиального гипоталамуса. 
РапКзерр её а|. (1970) отмечают увеличение латентного пе- 
риода реакции выключения центральной стимуляции под дей- 
ствием хлордиазепоксида. М. О|4з (1966) не наблюдала из- 
менения реакции избегания стимуляции тектально-тегмен- 
тальной пограничной зоны, однако в ее опытах хлордиазепо- 


ое в сравнительно небольших дозах 
мг/кг). 


Оценивая литературные данные, 


направленность эффекта разных препаратов в большой мере 


определялась величиной использованных доз и особенностя- 
ми применяемых методик. 


Результаты разн ОЕ 
ых авторов де 
стрируют различную чувствительность систем положительно- 

го и отрицательного подк 


можно заключить, Что 


онкретных психотропных соединений 


во многом затруднительно, поскольку изучение позитивных и 


негативных эффектов 


производится изолированно, при сти- 
муляции различных точек ИЛИ - : з 


тур. В связи с этим Н. А. 


даже разных мозговых струк- 
Паткиной (1974) в нашей. лабо- 
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ратории была предпринята серия опытов по изучению дейст- 
вия типовых нейропсихотронных препаратов в условиях раз- 
работанного комплексного метода оценки систем подкреп- 
ления. 


КОМПЛЕКСНОЕ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ 
СИСТЕМ «НАГРАДЫ» И «НАКАЗАНИЯ» 


В серии опытов по комплексному изучению действия психо- 
тропных препаратов на системы «награды» и «наказания» 
использовались следующие показатели: количество нажатий 
на педаль за сеанс СС, общее время пребывания под током 
и средняя длительность нажатия при свободном режиме СС, 
латентный период прыжка в активный отсек камеры. Все эти 
показатели характеризовали позитивно-подкрепляющие эф- 
фекты раздражения. Аверсивные эффекты оценивались по 
латентному периоду реакции выключения стимуляции. Как 
отмечалось в предыдущем разделе, было выделено два тина 
реакций выключения и показано, что только реакция второго 
типа может быть адекватной моделью для изучения аверсив- 
ных компонентов. Одновременно было установлено, что наи- 
более ярким проявлением негативных эффектов стимуляции 
может быть наличие «наказующих» свойств. 

На рис. 52 представлены примеры действия трех соедине- 
ний в условиях реакции педальной СС. Галоперидол оказы- 
вал угнетающее действие на СС, выраженность которого бы- 


„5 3 мг/кг 


Рис. 59. Влияние галоперидола (1), этаминал-натрия (1) и 
зепоксида (ИГ) на реакцию педальной самостимуляции. 

= ыы оси ординат — средняя длительность одного нажатия (в с), 

аи о нажатий на педаль (темные столбики); 

ее И ывания под током (светлые столбики) (в с) за сеанс самостиму- 


хлордиа- 
б — по левой 
по правой оси — 


График 11 иллюстрирует опыты на двух животных. 
абсцисс — дозы препаратов в мг/кг. 
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По оси 





ла пропорциональна дозе. Это угнетение у Животных ис 
амбивалентными, и с «чисто» ПОЗИТИВНЫМиИ реакциями прояв- 
лялось в уменьшении как частоты нажатии на педаль, так 
и общего времени нахождения под током. Средняя длитель. 
ность одного нажатия либо уменьшалась, либо не изме. 
нялась. 

В отличие от галоперидола этаминал-натрия (см. рис. 52) 
оказывал выраженное стимулирующее действие на реакцию 
СС у кошек с различными мотивационно-подкрепляющими 
характеристиками. При этом обычно возрастало и общее 
время пребывания под током и частота нажатий (кот К-5). 
Средняя длительность одного нажатия могла остаться без 
изменений. В некоторых случаях облегчение реакции само- 
стимуляции под влиянием этаминал-натрия проявлялось уве- 
личением времени пребывания под током и средней длитель- 
ности одного нажатия. Частота нажатий при этом могла и 
не меняться или уменьшаться (кот С-Г). Удлинение нажа- 
тий в ряде случаев было настолько выраженным, что застав- 
ляло думать и о развитии привыкания. Однако, если экспери- 
ментатор произвольно размыкал_ электрическую цепь, то 
неизменно наблюдалась резкая реакция животного: возбуж- 
дение, частые нажатия на педаль. Во всех случаях увеличи- 
валось стремление животного к экспериментальной камере, 
к педали. 

Аналогичное действие оказывал и хлордиазепоксид, Ко- 
торый в дозах 1—3 и 10 мг/кг значительно облегчал реакцию 
СС как с амбивалентных, так и с чисто позитивных точек, 
что проявлялось в увеличении частоты нажатий на педаль 
(см. рис. 52). Общее время пребывания под током возра- 
стало либо незначительно, либо пропорционально возрастаю- 
щей частоте нажатий. Средняя длительность одного нажатия 
практически не менялась. 

Сиднокарб в дозах 18—36 мг/ке вызывал активацию пе- 
дальной СС «чисто» позитивных и с амбивалентных точек 
(табл. 55), особенно в отношении частоты нажатий на п6 
Даль. Введение препарата в дозах 36—40 мг/ке при СС с 
амбивалентных точек может привести к некоторому тормо- 
жению СС, но не угнетает ее, несмотря на явное укорочение 
средней длительности нажатия, свидетельствующее об акти- 
вации аверсивных компонентов. 

Эффект фенамина был более сложным. При самораздра- 
жении «чисто» позитивных зон препарат в диапазоне доз 
0,3—1 мг/кг активировал педальную реакцию. Однако при 
больших дозах (1—3 мг/кг) отмечался угнетающий эффект. 
В зависимости от выраженности аверсивного компонента при 
амбивалентных локализациях отмечалось более или менее 
выраженное облегчение СС при введении малых доз фенами- 
на и торможение реакции — в больших дозах. Следует отме- 


266 


\ 
' 






Статистически достоверные 


ль, о при наличии ИВТ 

зктрумуре реакции, 

хобще не наблюдалось, 
Внмоотнощения поЗИТ 


1 компонентов 
ЧМО рно 


[ик 53, 1 


Ув 








если экелери: 


кую цель, то 
о: ВОЗбУЖ- 


Таблица 55 


Влияние сиднокарба на реакцию педальной самостимуляции СС 
(изменения —в % К исходному уровню) 





Изменение 





Дозы 


: количества на-| общего време- 
Характер реакций (мг[кг) Я 


с й длитель- 

жатий на пе- | ни под током о Е 

за 10 мия] за 10 мин СС а т 
(М+т) (М+т) жатия ( Е 





«Чисто» позитивные 6 
(8 точек) 18 
24 
36 
Амбивалентные (5 точек) 6 |+ д 
18 1+ = + 
24 |--77.0= +63,0-12,0* 
36 |132,0-8,5* 1 10,0-7,9 

















* Статистически достоверные изменения. 


тить, что при наличии интенсивного негативного компонента 
в структуре реакции, облегчающей фазы действия препарата, 
вообще не наблюдалось. 

Взаимоотношения позитивно-подкрепляющих и аверсив- 
ных компонентов отчетливо прослеживались в ситуации ло- 
комоторной СС (рис. 53). Так, например, у одного из котов 
(рис. 53,[) после введения галоперидола в дозе 3 мг/кг из- 
менилось только время возвращения в активный отсек каме- 
ры. В 40%' случаев кот вообще не возвращался для получе- 
ния нового раздражения и его приходилось переносить через 
барьер в активную половину камеры, а в остальных случаях 
латентный период возвращения превышал исходный в два 
раза. Проявления «удовольствия», сопровождавшие у некото- 
рых животных реакцию СС, под влиянием галоперидола зна- 
чительно редуцировались или совершенно исчезали. В то же 
время не было выявлено угнетающего влияния галоперидола 
на негативные свойства стимуляции мозга. Так, в условиях 
локомоторной СС кот после введения препарата (3 мг/кг) 
продолжал выключать все стимуляции, выпрыгивая 
барьер из активной половины камеры. 

У некоторых животных после введения больших доз гало- 
перидола развивалась отчетливая каталепсия, однако при 
включении раздражения они, с трудом перебирая лапами, 
сразу же устремлялись к барьеру, упорно карабкались на 
него и, с трудом перебравшись через барьер, сразу засты- 
вали в характерной позе. Таким образом, некоторое увели- 
чение латентного периода могло происходить только из-за 


ДИ атлЬВЕ нарушений, но не из-за снижения восприятия 
животным «негативности» раздражения. 


через 
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Рис. 53. Влияние галоперидола (Г), этаминал-натрия (ПП) и хлордназе- 
поксида (Г) на реакцию локомоторной самостимуляции. 


а — реакция выключения тока; б-— реакция возвращения в активный отсек. По 

левой оси ординат на а и б’— латентный период (темные столбики); по правой 

оси — количество выполненных реакций (светлые столбики) в процентах К общему 
числу стимуляций. 


Иным был эффект этаминал-натрия (см. рис. 53, //). До 
введения препарата реакция выключения стимуляции у Дан” 
ного животного осуществлялась в 60%’ всех стимуляций со 
средним латентным периодом 8,4 с. После введения этами- 
нала активное выключение стимуляции не наблюдалось (по 
окончании 30с раздражения животное переносили в неак” 
тивную половину камеры). Возвращение к месту раздраже- 
ния происходило значительно быстрее, чем в контроле. 

Хлордиазепоксид в условиях  локомоторной СС 
(см. рис. 53, ПГ) вызывал значительное ускорение возвра” 
щения в активный отсек камеры, но в отличие от этаминал- 
натрия не изменял (или даже уменьшал) время выключения 
стимуляции. 

Сиднокарб в дозах 6—18 мг/кг не изменял достоверно 
латентный период выключения при раздражении «чисто» Не“ 
гативных точек, но при введении больших доз (24—36 ме[кг) 
продолжительность пребывания в активном отсеке камеры 
укорачивалась. При амбивалентных локализациях все ис” 
следованные дозы препарата увеличивали латентный период 
выключения. Обратный эффект был свойствен фенамину, под 
влиянием которого происходило облегчение реакции выклю- 
чения центральной стимуляции. 

Существенным дополнением к рассмотренным результа” 
там были данные, полученные в опытах с ситуацией «наказа- 
ния». Галоперидол в дозах 1—3 мг/кг даже увеличивал ин- 
тенсивность «наказующих» свойств стимуляции: понижался 
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порог ее, уменьшалось число подходов к кормушке. При 
увеличении дозы (4 мг/кг) животное в камере вообще не 
реагировало на кормушку, развивалась апатия, каталепсия. 
Голодный кот сидел, опустив голову в кормушку, но не брал 
пищу, хотя в свободных ‘условиях голодные животные пос- 
ле введения галоперидола в дозе 4 мг/кг, несмотря на ката 
ленсию, все же съедали предложенный корм. 
Противоположный эффект оказывал этаминал-натрия. 
После введения препарата в дозе 3 мг/кг животное без коле- 
баний подходит к кормушке и хотя при некоторых стимуля- 
циях отходит от еды, но затем вновь возвращается и даже 
ест во время раздражения, при этом порог «наказующей» 
стимуляции повышается (табл. 56). Для исключения влияния 
на эти результаты активирующего действия этаминал-натрия 
на аппетит в другом опыте стимуляцией гипоталамуса «на- 
казывался» подход животного к предпочитаемому месту в 
камере или поилке с настойкой валерианы. И в этих случаях 
препарат повышал порог «наказующей» стимуляции. Одно- 
типное действие отмечалось после введения хлордиазепокси- 
да. Препарат в дозе 3 мг/кг снижал эффект «наказующего» 


раздражения мозга. Животное постоянно идет к кормушке, 
берет зубами мясо. 





Таблица 56 


Влияние этаминал-натрия на «наказующие» эффекты 





Интенсив- 
ность раз- | Число подхо- | Число взятий 
драже- дов за 5 мин пищи Примечания 
ния, В 


Вещество 





Изотонический : 13 


пасевот НА Прекратил под- 
1 - 


ходы на 4-й ми- 
нуте 
Этаминал-нат- 3—4,5 |Не отходит | Ест во вре- Почти непрерыв- 
рий (3 мг/кг) от кормуш-| мя стиму- | ная стимуляция 
ки ляции 








«Наказующие» эффекты стимуляции гипоталамуса уси- 
ливались под действием фенамина (табл. 57). Эффект сид- 
нокарба зависел от характера точки. В случае «чисто» нега- 
тивных локализаций препарат понижал порог «наказания» в 
дозах 24—36 мг/кг и не изменял его при меньших дозах. 
Однако порог «наказания» при ‘раздражении амбивалентных 
точек повышался. 

Таким образом, реакции педальной и локомоторной СС 
угнетались галоперидолом и активировались этаминал-на- 
трием (малые дозы), хлордиазепоксидом и сиднокарбом. Дей- 
ствие фенамина на СС могло быть различным. Латентный пе- 
риод реакции выключения при амбивалентных реакциях уко- 
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Влияние фенамина на реакцию «наказания» 

















Интенсив- | Число 
ность сти- | подхо- о Примечания 
Вещество муляции, | дов За | пи 
В 5 мин ; 
Изотонический раствор 1 15 12 Торопливо отходит с 
Мас куском во рту 
1,5 4 0 Насторожен, к кор- 
мушке не идет 
Фенамин (1 мг/кг) 1 3 0 Быстро отходит от 
кормушки при раздра- 
жении 








рачивался под действием галоперидола, хлордиазепоксида и 
фенамина и удлинялся после введения этаминал-натрия или 
сиднокарба. «Наказующие» эффекты стимуляции гипоталаму` 
са с «чисто» негативных точек подавлялись этаминал-натрием, 
хлордиазепоксидом и могли активироваться фенамином, гало- 
перидолом и сиднокарбом. 

При трактовке рассмотренных экспериментальных данных 
было постулировано существование в системе «наказания» по 
аналогии с ноцицептивной системой двух основных компонен- 
тов — перцептивного и эмоционального. Первый из них связан 
с перцепцией, восприятием аверсивного стимула, тогда как 
второй отражает эмоциональное отношение к нему. О перцеп- 
тивном компоненте можно судить по латентному периоду реак- 
ции выключения, по поведению животных в момент выключе- 
ния стимуляции. Отрицательное эмоциональное отношение к 
неприятному раздражению можно наблюдать и оценивать по 
реакции «наказания» (поведение животного после негативной 
стимуляции, сокращение числа подходов к кормушке). 

Как показали выполненные опыты, галоперидол угнетает 
систему «поощрения» и не влияет (или даже активирует) на 
систему «наказания». По-видимому, можно провести опреде- 
ленную параллель между деиствием препарата на систему 
«поощрения» и его антиманиакальным эффектом, поскольку 
симптомы маниакального возбуждения отражают повышен- 
ную активность системы положительного подкрепления. С дру- 
гой стороны, при амбивалентных реакциях галоперидол вызы- 
вал тенденцию к укорочению времени нажатий на педаль, 
уменьшал длительность пребывания под током. Уменьшался 
также латентный период выключения, понижался порог «на- 


казания» даже при развитии элементов общеугнетающего эф- 
фекта. 


Такая возможность активаций под действием галоперидола 
системы «наказания» косвенно подтверждается клиническими 
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Таблица 57 
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данными, свидетельствующими, что галоперидол особенно эф- 
фективен при состояниях психомоторного возбуждения, агрес- 
сивности. Бутирофенонь\ мало эффективны при состояниях 
страха и даже, напротив, могут провоцировать явления трево- 
ги и страха. Так, по данным Е, \/зоп (1972), дроперидол 
усиливает страх перед опёративным вмешательством. Под 
влиянием активных доз галоперидола (10—20 мг/кг) через 2 
недели у больных отмечается ‘нарастание «внутренней психи- 
ческой напряженности» (Мадьяр, 1967), затем развивается 
дисфория с умеренным чувством страха. Галоперидол чаще 
других нейролептиков вызывает депрессию (Темков, Киров, 
1971). 

Поскольку галоперидол, как правило, сокращает латент- 
ный период выключения, а также увеличивает «вздрагивания» 
в момент стимуляции, можно думать об активации под дейст- 
вием препарата перцептивного компонента системы «наказа- 
ния». Учитывая значительное уменьшение количества подхо- 
дов к кормушке при реакции «наказания» и клинические 
данные о возможности усиления страха при действии бутиро- 
фенонов, можно предполагать, что галоперидол активирует и 
отрицательное эмоциональное отношение к негативной стиму- 
ляЦии. 

Этаминал-натрий подавлял реакцию выключения и значи- 
тельно повышал порог «наказующей стимуляции». Угнетение 
реакции выключения происходило уже при дозах 1—3 мг/кг. 
Известно, что при дозах до 3 мг/кг рефлекторные пищедобы- 
вательные реакции не изменяются или даже несколько облег- 
чаются (Н. В. Петряевская, 1970). В нашей лаборатории 
В. Н. Кузнецовой было показано, что в дозах 1—3 мг/кг пре- 
парат не нарушает и даже облегчает протекание условных 
оборонительных реакций. Следовательно, угнетение реакции 
выключения связано не с нарушением оценочных функций, а 
с понижением чувствительности системы «наказания» к элек- 
трическому раздражению. Именно этот препарат в наиболь- 
шей степени изменяет пороги агрессивно-оборонительных реак- 
ций при раздражении подбугорья (Э. Э. Звартау, 1974). 

Этаминал-натрий усиливает пищевую мотивацию. Так, по 
данным Уасор, Еаге| (1971), небольшие дозы препарата вызы- 
вают у сытых крыс увеличение потребления пищи, эквивалент- 
ное таковому при суточном голодании. Мы также отмечали 
увеличение количества потребляемой пищи и даже некоторое 
облегчение инструментального пищедобывательного рефлекса 
при введении этаминал-натрия в дозах 1—3 мг/кг. Однако пре- 
парат повышал порог «наказующей» стимуляции и при реак- 
ции пассивного избегания определенного места в камере, 
поилки с настойкой валерианы, и, следовательно, его эффект 


нельзя связывать только с повышением конкурирующей моти- 
вации. 
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Учитывая реципрокные отношения зверсивноге и позитив 
но-подкрепляющего компонентов, можно допустить, что акти: 
Е СС я наблюдалась после введения этаминала, 
а с. вием подавления аверсивного компонента. Од- 
нако облегчение СС отмечалось и в случае «чисто» позитивных 
локализаций. Тем не менее именно снятием аверсивного ком- 
понента можно объяснить то, что усиление СС при амбива- 
лентных реакциях происходило преимущественно за счет уве- 
личения длительности отдельных нажатий. 


Таким образом, этаминал-натрий одновременно оказывает 
выраженное стимулирующее действие на систему «награды» 
и уменьшает «наказующие» эффекты электрической стимуля- 
ции. Этим может объясняться известный эйфоризирующий эф- 
фект барбитуратов и быстрое развитие привыкания и пристра- 
стия к ним. Интересно, что при острых отравлениях барбиту- 
ратами возникают разнообразные психозы, среди которых, 
наряду с делириозными состояниями и галлюцинозами, из- 
вестны и эмоциональные расстройства. Так, описаны случаи 
маниакального психоза после отравления или длительного ле- 
чения фенобарбиталом, тогда как депрессивные состояния или 
чередование маниакальных и депрессивных состояний наблю- 
дается значительно реже (Г. Узунов, В. Иванов, 1961). Как 
известно, в клинике широко применяется растормаживающий 
эффект ‘барбитуратов, причем наибольший эффект достигается 
при введении эйфоризирующих доз (М. Э. Телешевская, 1969). 
Несомненно, что ‘именно способность барбитуратов снижать 


возбудимость системы «наказания» обусловливает их приме- 
нение в клинике п 


ри состояниях тревоги, страха (Ка, 1972; 
Кецез, 1972). 


Хлордиазепоксид, как было показано в наших опытах, зна- 
чительно активирует реакцию СС, особенно по частоте нажа- 


тий, и уменьшает латентный период возвращения в активный 
отсек камеры. 


Эти данные не подтверждают наблюдений 
Рапкзерр её а1. (1970) о первичном действии препарата на 
систему негативного подкрепления, поскольку усиление СС 
происходит как при «чисто» позитивной, таки при амбивалент- 
ной стимуляции гипоталамуса. Более того, хлордиазепоксид 
улучшал или не изменял реакцию выключения, одновременно 
подавляя пассивное избегание. На основании этих данных до- 
пустимо предположение о том, что хлордиазепоксид не имеет 
прямого угнетающего влияния на перцептивный компонент 


«наказания». Иначе говоря, препарат усиливает позитивный 
эффект стимуляции, не ослабляя восприятия аверсивных сти- 
мулов. 










































В опытах с наказанием отчетливо заметно, что животное 
продолжает воспринимать аверсивную стимуляцию, но это не 
мешает ему на фоне действия хлордиазепоксида идти к кор- 
мушке и поедать пищу. Создается впечатление, что антифоби- 
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цеское действие вещества связано не столько с уменьшением 
неприятного ощущения,\ сколько с изменением отношения к 
нему. И в этом, несомненно, не последнюю роль играет повы- 
шение активности системы «поощрения». 

По данным РапКзерр еРа1. (1970), хлордиазепоксид увели" 
чивает латентный период выключения стимуляции амбивалент- 
ных точек. Однако в этих опытах использовалась методика 
Сидмана, при которой животное, нажимая на педаль, на 10 с 
прекращает стимуляцию мозга. По нашим данным, препарат 
значительно повышает интенсивность положительного под- 
крепления, это же отмечает и РапКзерр с соавторами. В на- 
ших экспериментах с локомоторной СС латентный период воз- 
вращения под действием препарата сокращался до минимума 
(1—2 с). В условиях указанного варианта сидмановского из- 
бегания животное, нажимая на педаль, выключает стимуля- 
цию всегда на 10 с. Под действием хлордиазепоксида за это 
время мотивация к возобновлению раздражения, видимо, зна- 
чительно возрастает. Поэтому при включении стимуляции жи- 
вотное оказывается перед выбором: выключить стимуляцию и 
ждать ее возобновления или сохранять раздражение, игнори- 
руя аверсивные компоненты. Понятно, что в таких условиях 
латентный период реакции выключения может возрасти. 
Вместе с тем существуют данные и о том, что хлордиазепок- 
сид не влияет на реакцию выключения стимуляции (М. 014$, 
1966) и повышает порог реакции пассивного избегания 
(В. М. Сегал и соавт., 1968). 

Таким образом, хлордиазепоксид, не изменяя перцептивно- 
го компонента системы наказания (в отличие от этаминала), 
сохраняет «отрицательную» оценку аверсивных стимулов, од` 
нако отношение к этим стимулам коренным образом меняется 
за счет снижения отрицательного эмоционального реагирова- 
ния и повышения активных компонентов поведения. 

Фенамин активирует систему «наказания», укорачивая ла- 
тентный период реакции выключения и понижая порог «на- 
казующей» стимуляции гипоталамуса. На позитивные эффек- 
ты центральной стимуляции препарат действует различно в 
зависимости от особенностей вызванной реакции. При СС «чи- 
сто» позитивных точек фенамин в дозах 0,3—1 мг/кг обычно 
вызывает ее активацию, а при СС амбивалентных точек ха- 
рактер ответа на фенамин зависит от соотношения позитивных 
и негативных эффектов стимуляции гипоталамуса. При ярко 
выраженном аверсивном компоненте СС в таких случаях лег- 
ко подавляется минимальными дозами фенамина за счет зна- 
чительного усиления аверсивности. 

Если аверсивный компонент стимуляции амбивалентной 
точки выражен не так ярко, то в малых дозах фенамин может 
вызвать значительную активацию СС, в основном по частоте 
нажатий. Зависимость эффекта фенамина в отношении реак- 
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ННоСТИ негативных компонентов стимуляции 
е взаимоотношения позитивного И авер- 


сивного эффектов электрического раздражения гипоталамуса. 

Так как фенамин одновременно усиливает активность си- 
стем и положительного, и отрицательного подкрепления, то его 
окончательный эффект зависит от результата взаимодеиствия 
этих систем. Именно поэтому зачастую очень трудно предска- 
зать эффект фенамина у каждого отдельного животного. В до- 
зе 3 мг/кг препарат, по-видимому, так значительно активирует 
систему «наказания», что система положительного подкрепле- 
ния реципрокно угнетается. Возможно, что в случае «чисто» 
позитивных точек подавление реакции СС фенамином в боль- 
ших дозах происходит по механизму запредельного тормо- 
жения. 

В отличие от фенамина сиднокарб только в относительно 
высоких дозах (24—36 мг/кг) заметно активирует систему 
«наказания», тогда как частота СС возрастает уже при введе- 
нии 6—12 мг/кг препарата. При СС амбивалентных точек вве- 
дение относительно больших доз (40 мг/кг) не приводит к Уг- 
нетению реакции СС; несмотря на укорочение средней дли- 
тельности нажатий, свидетельствующее об активации 
аверсивных компонентов. Возможно, что именно это активи- 
рующее действие сиднокарба на систему «награды», превали- 
рующее над системой «наказания», имеет отношение к его эф- 
фективности при стертых, затяжных адинамических депрессиях. 

В табл. 58 суммированы полученные результаты. Этами- 
нал-натрий, хлордиазепоксид и сиднокарб активируют систе- 
му «награды», эффект фенамина непостоянен, галоперидол 
угнетает позитивные эффекты стимуляции гипоталамуса. 


Галоперидол, фенамин и сиднокарб (в больших дозах) акти- 
вируют оба компонента системы «наказания», этаминал-натрия 


ции СС от выраже 
отражает реципрокны 


Таблица 58 


Влияние исследованных препаратов на системы положительного 
и отрицательного подкрепления 




















Система «наказания» 
Доза Система 
Препарат 
р ра’ (мг[кг) «награды» перцептивный |эмоциональный 
компонент компонент 

Галоперидол 1—3 $ л,0 1,0 
Этаминал-натрий 1—3 4+ | | 

У У 
Хлордиазепоксид 1—3 1 ^0 т 

ь 
Фенамин 0,3—3 Я ^ ^ 
Сиднокарб 6—36 4 0.^ 0,4 

, т , 





Примечание. 4 — активация, { — угнетение, 0 — нет эффекта. 
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угнетает их. Особый интерес представляет действие хлордиазе- 
поксида, который изолированно подавляет отрицательную 
эмоциональную окраску -аверсивного стимула, не влияя на 
перцентивный компонент системы «наказания» 

Интересно, что галоперидол, угнетающии систему «награ- 
ды», оказывает антиагрессивное действие (см. главу 2), а эта- 
минал-натрий, хлордиазепоксид стимулируют систему поло- 
жительного подкрепления и могут провоцировать агрессивные 
тенденции. По-видимому, для возникновения активной атаки в 
ответ на угрожающий сигнал необходима достаточная стиму- 
ляция системы «награды», а в отсутствие этого условия угро- 
жающий раздражитель вызывает страх, бегство. Возможно, 
поэтому на фоне действия этаминал-натрия и хлордиазепокси- 
да, активирующих систему «награды», реакции страха, вы- 
званные стимуляцией подбугорья, могут трансформироваться 
в активно-оборонительные реакции (см. главу 4). 

По-видимому, перцептивный компонент системы отрица- 
тельного подкрепления всегда имеет свою специфику. Отрица- 
тельное эмоциональное отношение к специфическому аверсив- 
ному воздействию определяется скорее всего неспецифическим 
механизмом, общим для системы негативного подкрепления и 
ноцицептивной системы. Поскольку отрицательное эмоцио- 
нальное состояние (отношение) может запускаться стимулами 
любой модальности (стимуляция «отрицательной» точки, 
ноцицентивное раздражение, обстановочные сигналы и т. п.), 
эффект препаратов в отношении этого компонента системы 
«наказания» должен быть постоянен независимо от вызвав- 
шей причины. 

Так, бензодиазепины эффективны в отношении конфликт- 
ных ситуаций, обусловленных и «наказующей» стимуляцией 

мозга, и ноцицептивным раздражением. Это же относится и к 
барбитуратам (Вит, 1970). Фенамин в подобных условиях 
усиливает конфликтные ситуации. 

Таким образом, различное влияние психотропных препара- 
тов на альтернативные формы подкрепления имеет существен- 
ное значение в их фармакологических эффектах и определен- 
ную корреляцию с клиническими особенностями их действия. 
Изучение отношения психотропных средств к системам «на- 
грады» и «наказания» может дать много данных для объясне- 
ния и предсказания антиманиакального, антифобического эф- 
фекта препаратов, вызываемой ими побочной психоэмоцио- 
нальной симптоматики, а также выяснения причин развития 
привыкания и пристрастия к этим веществам. 

Последний аспект проблемы, т. е. выявление корреляции 
между «наркогенной» способностью лекарственного психо- 
фармакологического препарата и его влиянием на системь 
подкрепления, необходимо изучать в условиях хронического 
введения. В серии опытов на крысах, выполненной в нашей 
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лаборатории 9. Э. Звартау, Н. А. Паткиной и И. В. Марусо- 
вым, изучалось влияние хронического введения морфина В 
постепенно возрастающих дозах (от 10 до 120—180 мг/кг) 
на системы «награды» и «наказания» (по показателям пе- 
дальной и локомоторной СС, а также реакции избавления). 
Развитие толерантности к действию морфина в процессе 
повторных инъекций контролировалось по уменьшению обез- 
боливающего действия при нанесении болевого раздражения 
путем сдавления корня хвоста зажимом Диффенбаха. 

При ‘негативных реакциях (т. е. в случае, когда животное 
стремится выключить раздражение данной точки) отмеча- 
лось угнетение перцептивного компонента центральной сти- 
муляции, причем к этому действию, как правило, развива- 
лось привыкание при повторных инъекциях. Временной ход 
привыкания, во всяком случае при дозах 10—60 мг/кг, был 
в принципе аналогичен динамике развития толерантности 
на периферическое болевое раздражение. Интересно, что в 
части случаев после 10—13-й инъекции морфина у живот- 
ных данной группы появлялась СС, т. е. отмечалась транс- 
формация эффекта из негативного в амбивалентный. 

Позитивный эффект стимуляции, который оценивался по 
латенции возвращения в активную часть «челночной каме- 
ры» (локомоторная СС) или по частоте нажатий на педаль 
при классической методике по Олдзу, претерпевал, как пра- 
вило, двухфазные изменения. Начальные инъекции первых 
доз (20—60—120—180 мг/кг) приводили к некоторому по- 
давлению самораздражения. Однако при повторных инъек- 
циях развивалось стойкое облегчение реакции, причем толе- 
рантности к этому стимулирующему действию не отмеча- 
лось. Провокация явлений абстиденции (введение налорфина 
в дозе 5 мг/кг внутрибрюшинно) сопровождалась подавле- 
нием самораздражения. 

Таким образом, в процессе хронической интоксикации 
морфином параллельно развитию лекарственной зависимости 

и толерантности по ряду показателей наблюдается стойкая 
активация системы «награды», что, на наш взгляд, можно 
трактовать как психо-физиологическую основу пристрастия, 
по крайней мере на начальном этапе развития зависимости 
от данного наркотика. 
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МОНОАМИНЫ И СИСТЕМЫ ПОДКРЕПЛЕНИЯ 


Воздействие психотропных средств на системы подкрепления 
в конечном счете реализуется посредством нейрохимических 
сдвигов, вызываемых этими веществами в определенных нейро- 
нальных популяциях. Существо подобных нейрохимических 
сдвигов исследовано еще недостаточно. Большое значение при- 
дается медиаторным механизмам. В связи с этим направлен- 
ное воздействие на метаболизм медиаторов должно сказаться 
на функции «награждающих» или «наказующих» систем, из” 
менять подкрепляющие свойства действующих стимулов. Осо- 
бый интерес представляет участие в этих процессах моноами- 
нов, поскольку имеется определенное топическое соответствие 
между подкрепляющими зонами мозга и моноаминергическими 
путями. Исследования в этой области относительно малочис- 
ленны, а имеющиеся результаты достаточно противоречивы. 


СИСТЕМА ПОЛОЖИТЕЛЬНОГО ПОДКРЕПЛЕНИЯ 


В ряде исследований последних лет эффекты положитель- 
ного подкрепления связывают преимущественно с катехолами- 
нергическими процессами мозга. Особый интерес корреляции 
этих двух процессов представляет в связи с интенсивной раз- 
работкой теории моноаминергических путей центральной нерв- 
ной системы (Ра збт, Рихе, 1964; Опсег{е4, 1971). бег- 
тап и Во\4еп (1974) совместили топографические карты 
норадренергических и дофаминергических систем мозга и 
анатомические зоны, раздражение которых поддерживает Се 
Оказалось, что 2/3 всех точек локализуется в катехоламино- 
вых системах мозга, а при менее строгом отборе (с учетом 
других адренергических зон) лишь 8% всех точек, дающих 
эффект СС, выходят за границы известных катехоламинерги- 
ческих систем. 

Реакция СС вырабатывается при расположении электро- 
дов в ядерных группах — источниках дорсального норадренер- 
гического пути (зона Аб или 1юси$ соегШеиз — @го\и е{ а|,, 
1972; рег, З4еш, 1973), мезолимбического и нигростриарного 
дофаминергических путей (ядерные группы А8, А9, А10— 
Розсне|, 1970; @го\у, 1972). Достоверных данных о связи поло- 
жительного подкрепления с активацией ядерных групи — ис- 
точников вентрального норадренергического пути (АшехатК е 
а|., 1973; С1а\ег, РоиМепьего, 1974) нет. При помещении 
электродов в катехоламинергические тракты, идущие от ука- 
занных источников, а также в «иннервируемые» структуры 
мозга вырабатывается навык самораздражения. Связь фено- 
мена СС с определенной нейрохимической топографией под- 
тверждается рядом данных, выявляющих уменьшение кон- 
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центрации катехоламинов мозга при СС, увеличение их круго- 
оборота, повышение концентрации к от в перфузате 
мозговой ткани (см. обзор Чегтап, Во\’аеп, ). 

С учетом связи катехоламинергических процессов и СС по- 
нятны многочисленные попытки модулировать поведение, вы- 
работанное на базе раздражения «позитивных» зон вещества- 
ми, вмешивающимися в обмен норадреналина. В табл. 59 
суммированы некоторые данные о действии моноаминергиче- 
ских препаратов на систему положительного подкрепления. 
Видно, что нарушение эндогенного синтеза норадреналина на 
том или ином биохимическом этапе, химическая деструкция 
норадренергических нейронов и терминалей вызывают угне- 
тение реакции СС. Аналогичный эффект отмечен при действии 
деплетора катехоламинов — резерпина, а также фенотиазино- 
вого нейролептика — аминазина. 

Потенцирование активности катехоламинергических систем 
фенамином вызывает менее однонаправленный сдвиг реакции 
СС. Так, в частности, характер эффекта зависит от дозы, вида 
животных, исходной частоты СС (у высокоактивных «само- 
стимуляторов» — тенденция к угнетению и наоборот — Дотши!то, 
0145, 1972). Торможение энзиматического расщепления кате- 
холаминов ингибиторами МАО может облегчить реакцию СС, 
однако этот. эффект отчетливее проявляется при повторных 
введениях и только при определенных локализациях электро- 
дов (Розспе|, 1969). Трициклические антидепрессанты, кото- 

рые рассматриваются как ингибиторы обратного захвата 
катехоламинов, тем не менее не усиливают СС, хотя и потен- 
цируют облегчающее действие фенамина (Г. Н. Лакоза, 1971). 
Усиление СС под действием хлорацизина и фторацизина рас- 
сматривается как отражение их холинолитических свойств. 

Рассмотренные факты, казалось бы, дают основания для 
однозначного заключения о прямой корреляции между актив- 
ностью системы «поощрения» и деятельностью норадренерги- 
ческих систем. Однако достаточно определенный И прямой вы- 
вод об участии норадренергических механизмов в эффектах 
«награды» сделать пока затруднительно в связи с тем, что в 
большинстве исследуемых тестов не учитываются комплекс- 

ные подкрепляющие характеристики электрической стимуля- 
ции, которые могут неоднотипно изменяться при фармаколо- 
гическом воздействии на тот или иной тип центральной хими- 
ческой передачи. Так, по данным, полученным в нашей 
лаборатории Н. А. Паткиной (см. выше), фенамин активирует 
и систему «поощрения» и систему «наказания». При этом 
окончательный результат его влияния на СС амбивалентных 
точек зависит от реципрокных взаимоотношений позитивных и 
аверсивных эффектов центрального раздражения. Ранее 
Оттето® и К!40 (1967) также отметили, что аналог фенамина 
метамфетамин в дозах 0,5—1 мг/кг внутривенно угнетает 
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Таблица 59 


Влияние моноаминергических веществ на систему 
положительного подкрепления 





Измене- 
Е Вид жи- | ние само- 
Препарат Доза (мг/кг) | вотных стимуля- 


ЦИИ 





Катехоламинергические вещества 


-Метилтирозин | 200—600 | Крысы 4 ВЛасК, Соорег, 1970; 
ое ь Уи\уПег, 014$, 1973 
а-Метилдофа 200 Собаки Зфагк, Воу4, 1964 
льфирам * Крысы Мзе, Зет, 1969; 
в: Вой, 1970 
Диэтилтиокар- » М/1зе, Зет, 1969 
бамат * 
“боже 200 мкг › Вгеезе её а|., 1971 
интрацист. 
Адреналин 0,1—1 ы | Т. М. Воробьева, 
Норадреналин 0,1—0,15 1971. ы 
5—10 мкг М/15е её а1., 1973 
Ипрониазид 25 | Зет, 1964 
100 
Транилципро- 23 РозсНе|, 1969 
МИН 
ДОФА 10 Кошки Отетоф{о, К!9о, 
» 75—100 Крысы 1967; Тлебтап, Ви+- 
» 100 . снег, 1973; Кадзеа- 
ма, 1974. 
Апоморфин 0,08—0,63 > } Мацашег, №Метере- 
» 25 егз, 1973; ГЛеБтап, 
» 0,75—1,5 Виквег, 1973. 
М/зе, Зет, 1969; 
Дофамин * 1000 мкг 0 Напзеп; \ЫзВаху, 
» -- › 1973 








Серотонинергические вещества 


Парахлорам- 5 Крысы Розсне|,  Мицетап, 
фетамин 1971 

Парахлорфе- 300—320 | Крысы Магоцез, 1969 
ниланин В1асК, Соорег, 1970; 
Соорег еЁ а|., 1971 
» 500 Розсве!,  Мицетап, 
1971 

> 350 Зфагк, РиШег, 1972 
М,М-Диметил- 0,0625—1 
триптамин 15—90 Козеп, КиБоз, 1973 
Серотонин * \5е, Зеш, 1969 
\М!5е еЁ а|., 1972 














* Введение в боковой желудочек; во всех остальных 
системное. 


Примечание. 0 — нет эффекта, 1-— усиление, 
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случаях введение 


$ — торможение. 











реакцию СС у кошек, не изменяя общих двигательных прояв- 
лений. 

Следует учитывать, что не только норадреналин, но и его 
предшественник дофамин может выполнять роль передатчика 
или модулятора деятельности системы «награды». Это поло- 
жение подтверждается рядом экспериментальных наблюдений 
с применением прекурсора дофамина и норадреналина 
-ДОФА, дофаминомиметического препарата апоморфина, а 
также прямых инъекций дофамина в желудочки. (см. табл.59). 
Эти эффекты носят главным образом тормозной характер. Од- 
нако существуют сведения и об облегчающем действии дофа- 
минергических механизмов (Ка421е!ауха, 1974). Активная реак- 
ция самостимуляции отмечена при расположении электродов 
в области дофаминергических путей (Сго\у, 1972). 1-Амфета- 
мин, обладающий дофаминомиметическими свойствами, в та- 
кой же степени, как и 4-изомер, усиливает реакцию СС черной 
субстанции, но не при расположении электродов в латераль- 
ном гипоталамусе, где эффект 4-амфетамина в 7—10 раз силь- 
нее (РЫИНрз, Е1Ь1оег, 1973). Однако, по мнению ВеПи221 её а1. 
(1974), СС с черной субстанции зависит от целости проходя- 
щих в этой же области норадренергических путей, так как 
каудальная транссекция нарушает оперантную реакцию. 

В опытах Н. А. Паткиной (1974) использовались дофа- 
миномиметик амантадин ‘и предшественник дофамина и нор- 
адреналина [-ДОФА. Усиление дофаминергического звена 
вызывало угнетение реакции СС во всех ее методических 
вариантах. В табл. 60 показано изменение показателей пе- 
дальной СС при введении амантадина в дозах 5—10 мг/кг. 


Таблица 60 


Изменение педальной СС под действием амантадина 
в дозах 5—10 мг/кг 

















Изменение 
Тип «точек» количества нажа- | общего времени | средней длитель- 
тий на педаль под током (с) ности нажатия (с) 
«Чисто» позитивные —72+9* —64+30 —10+8 
Амбивалентные —88 +11* —72+32 13+ И 


Примечание. Все показатели даны в % х 
ы . % к исходному уровню. Время 
сеанса — 10 мин. д, У уро р 


* Статистически достоверно при Р<0,05. 


Под действием препарата значительно уменьшалась частота 
замыканий электрической цепи. Аналогичный эффект оказы- 
вал и прекурсор катехоламинов /-ДОФА (рис. 54). Централь- 
ный характер влияния [/-ДОФА на системы подкрепления был 
доказан в опытах с введением препарата на фоне ингибитора 
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рис. 54. Влияние -ДОФА (Г) и ЕДОФА на фоне Ро4-4602 (11) на реак 
цию педальной самостимуляции. 
По левой оси ординат — количество нажатий на педаль (темные столбики), по 
правой оси — общее время пребывания под током (светлые столбики). 





периферической 1-ДОФА декарбоксилазы Ро4-4602. В этих 
опытах было получено усиление угнетающего влияния 1-ДОФА 
на систему «награды» (см. рис. 54). При этом не отмечалось 
двигательных нарушений, способных воспрепятствовать вы- 
полнению реакции СС. 

Потенцирующее действие на тормозной эффект [ДОФА 
оказывало и предварительное угнетение дофамин-В-гидрокси- 
лазы дисульфирамом. 

Весьма противоречивы существующие данные о роли серо- 
тонинергических механизмов в деятельности системы «поощ- 
рения». В опытах некоторых авторов применение парахлор- 
фенилаланина (ингибитора триптофан-5-гидроксилазы) не 
оказывало влияния на реакцию СС. В экспериментах Розсве], 
Мицетап (1971) через 3—7 дней после его введения отмеча- 
лось усиление СС. З4агк, ЕиШег (1972) отмечали угнетение 
реакции СС под влиянием 350 мг/кг парахлорфенилаланина 

(ПХФА) на 50% через 6 ч после введения; через 24 ч СС вос- 
станавливалась до 81%, хотя концентрация серотонина пада- 
ла до 21%. Авторы связывают угнетение СС с образованием 
из ПХФА ложного медиатора — 3-хлороктопамина. Интересно, 
что, по некоторым данным, ПХФА не оказывает избиратель- 
ного действия на серотонин мозга, так как понижает содержа- 
ние в мозгу и норадреналина и дофамина (КеПег, 1972). 
В опытах З{агК и Воуа (1964) препарат 1В-516 фенилизопро- 
пилгидразин, увеличивающий серотонин мозга без увеличения 
уровня норадреналина, не снижал порог реакции СС заднего 
гипоталамуса. В этих опытах было также получено пониже- 
ние порога СС под действием малых доз ЛСД, активирующих 
серотонинергические рецепторы, поэтому авторы отмечали 
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важную роль серотонина 
для реакции СС заднего 
гипоталамуса. 

В то же время серото- 
нин, введенный в боковые 
желудочки мозга крысы, 
либо не влиял на реакцию 
СС, либо угнетал ее (\/- 
зе, Зфеш, 1969; \15е еЁ а[., 
1973). По-видимому, для 
выявления активирующе- 
го влияния серотонина на 
систему «награды» необ- 
ходимо распространенное 
возбуждение центральных 
путей серотонинергиче- 
ской медиации, и поэтому системный способ введения препа- 
ратов в данном случае предпочтительнее внутрижелудочко- 
вого. 

Для изучения действия серотонинергических веществ на 
системы подкрепления на нашей кафедре Н. А. Паткиной 
(1974) была проведена серия экспериментов с использованием 
предшественников серотонина. При применении триптофана и 
5-ОТФ отмечалось развитие общеугнетающего эффекта парал- 
лельно с увеличением доз препаратов. Наряду с общеугнетаю- 
щим влиянием наблюдалось подавление реакции СС, причем в 
относительно малых дозах триптофан несколько активировал 
СС за счет увеличения времени пребывания под током, но при 
увеличении вводимых доз триптофана преобладало общеугне- 
тающее действие. 

Ниаламид, введенный за 3 4 до триптофана, значительно 
активировал его эффекты. При этом малые дозы триптофана 

(10—20 мг/кг) оказывали выраженное стимулирующее дейст- 
вие на реакцию СС. Однако при увеличении доз эффект сме- 
нялся на противоположный. 

Для исключения возможного периферического характера 
тормозных серотонинергических влияний (Мащеса2е, 1966) 
триптофан и 5-ОТФ вводились на фоне ингибитора перифери- 
ческой 5-ОТФ/ДОФА декарбоксилазы Ро4-4602. В этой комби- 
нации и триптофан, и 5-ОТФ значительно активировали реак- 
цию СС в дозах, вызывавших ‘ранее тормозной эффект 
(рис. 55). При этом не наблюдалось выраженного общеугне- 
тающего действия, столь характерного для раздельного при- 
менения предшественников синтеза серотонина. Эти результа- 


таты говорят об активирующем значении серотонина для си- 
стемы «награды». 


а и Й 


20 мг/кг 


Рис. 55. Влияние 5-ОТФ (Г) и 5-ОТФ 
на фоне Ро4-4602 (ГГ) на реакцию пе- 
дальной самостимуляции. 
Обозначения те же, что на рис. 54. 
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СИСТЕМА ОТРИЦАТЕЛЬНОГО ПОДКРЕПЛЕНИЯ 


Изучение нейрохимических аспектов деятельности систем не” 
гативного подкрепления производится главным образом на 
таких моделях поведения, при которых действия Животных 
контролируются натуральными аверсивными воздействиями 
(реакции активного и пассивного избегания, реакция избавле- 
ния, избегание по Сидману, реакция на болевое раздражение 
ит. п.). 

А.Н. Талалаенко (1973) в результате серии экспериментов 
с внутримозговым введением моноаминергических веществ 
приходит к выводу, что действие моноаминов на условную 
реакцию избегания связано с влиянием на а-адрено- и 4-серо- 
тониночувствительные структуры гипоталамуса. По данным 
Соорег е# а|. (1972), снижение уровня норадреналина и дофа- 
мина (6-оксидофамин--паргилин) значительно ухудшало по- 
казатели выработки реакции активного избегания в челночной 
камере. В опытах Тапака е{ а1. (1972) было установлено угне- 
тение реакции избегания по Сидману при снижении уровня 
норадреналина в мозгу (без изменения уровня серотонина); 
при уменьшении уровня серотонина (без изменения содержа- 
ния норадреналина) реакция избегания облегчалась. СатрЬеП 
е{ а!. (1971) отмечают, что после инъекции парахлорфенила- 
ланина, снижающего уровень серотонина мозга, возрастает 
чувствительность к аверсивным стимулам вообще и к воздей- 
ствию фиксированной программы подкрепления в частности. 
Интересные данные были получены \\ада е{ а1. (1963) при 
изучении условной реакции избегания у кошек. В этих опытах 
использовалось как внутрижелудочковое, так и внутрибрю- 
шинное введение веществ. Авторы отмечают неспецифическое 
угнетение реакции избегания при внутрижелудочковом введе- 
нии дофамина (200—400 мкг), норадреналина (30—50 мкг), 
серотонина (200—400 мкг), ацетилхолина (10—60 мкг). На 
фоне угнетения реакции избегания, вызванного внутрижелу- 
дочковым введением дофамина, норадреналина или серотони- 
на, внутрибрюшинная инъекция 20—30 мг/кг ДОФА (совмест- 
но с 50 мг/кг витамина В) вызывала 1004 выполнение реак- 
ции избегания. ДОФА (30 мг/кг), введенный внутрибрюшинно, 
значительно увеличивал содержание в мозге норадренали- 
на и дофамина (в гипоталамусе соответственно в 6—7 и 8— 
о раз) и уменьшал содержание серотонина (в гипоталамусе в 

раза). Метамфетамин в дозах 0,5—1 мг/кг также активиро- 
вал реакцию избегания. 

5-ОТФ (15—35 мг/кг) подавлял избегание. При этом в 
мозге значительно повышалось содержание серотонина (в 
гипоталамусе в 3—8 раз), уровень норадреналина и дофамина 
НоскольЕО падал. Некоторые авторы (Напзоп, 1965); - 

60) считают, что экзогенный серотонин, даже при введении 
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влияет на условное избегание у крыс. 
я, используемая как тест для опре- 
эффекта на животных, может 
не быть хорошим методом для определения поведенческих 
эффектов серотонина, так как при активации серотонинерги- 
ческой системы возможен неспецифический общеугнетающий 
эффект (Амакзтеп, Ме[заак, 1968). В опытах Н. А. Паткиной 
триптофан, триптофан на фоне ниаламида, 5-ОТФ угнетали 
негативные эффекты стимуляции гипоталамуса параллельно с 
развитием общеугнетающего эффекта. Введение предшествен- 
ников серотонина на фоне ингибитора периферической 5- 
ОТФ/ДОФА-декарбоксилазы значительно уменьшало их не- 
специфическое тормозное действие. Несмотря на это, аверсив- 
ные компоненты стимуляции гипоталамуса заметно подавля- 
лись и триптофаном, и 5-ОТФ на фоне Ро4-4602. Эти резуль- 
таты могут трактоваться как указание на центральную тор- 
мозную роль серотонина в системе «наказания». 

Результат влияния дофаминергических веществ (аманта- 
дина, {-ДОФА) на систему «наказания» в значительной степе- 
ни зависел от изменения двигательных эффектов стимуляции, 
которые в ряде случаев провоцировались веществами. При 
значительном усилении моторного компонента возникала до- 
полнительная аверсия, затеняющая эффект вещества. На 
рис. 56 приведен пример действия амантадина в условиях локо- 
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Рис. 56. Влияние амантадина на реакцию локомоторной самостимуляции. 
Обозначения те же, что на рис. 53. : 
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их возникновении. Подавление амантадином перцепции нега- 
тивного стимула, что следует из опытов с реакцией выключе- 
ния, очевидно, имеет значение и для угнетающего действия 
препарата в ситуации «наказания» (табл. 61). Даже при 
усилении двигательных проявлений после отхода животного 
от кормушки в момент стимуляции оно снова устремлялось к 
пище после прекращения раздражения, т. е. не наблюдалось 
основного проявления эффекта «наказания»— следового тор- 
можения. 

Таблица 61 


Влияние амантадина на реакцию «наказания» у одного из животных 











(кот М-7) 
Количество подходов по 
Вещество минутам Примечания 
Изотониче- 1 Не отходит от кор-| Полноценная пищевая 
ский раствор мушки реакция 
Мас 2 1 мин — 5 подходов Насторожен, недовер- 






2 мин —4 подхода |\ дывается, смотрит 
3 мин —1 подход } | на экспериментатора 





Амантадин 1 Не отходит Ест 
10 мг/кг 2 Не отходит Ест 
(через час) 3 1 мин — 8 подходов 
2 мин —9 » Все время идет к кор- 
3 мин —7 » | мушке 
4 1 мин — 4 подхода 


2 мин — не подходит Насторожен, отошел в 


в угол камеры 











В действии ДОФА, особенно при исключении перифериче- 
ских эффектов образующихся аминов, были выявлены некото- 
рые отличия от действия амантадина. Латенция выключения 
тока при локомоторной СС в условиях челночной камеры пос- 
ле введения /-ДОФА на фоне Ро4-4602 либо возрастала, либо 
заметно не изменялась (в случае реакций, резистентных к 
действию амантадина). Препарат в дозе 50—75 мг/кг на фоне 
блокатора декарбоксилазы угнетал все реакции выключения. 
Латентный период возвращения в активный отсек камеры воз- 
растал уже при введении Ро4-4602, {-ДОФА на этом фоне 
полностью подавлял эту реакцию. Изменения порога «нака- 
зующей» стимуляции гипоталамуса обнаружить не удалось, 
так как в данной ситуации значительно усиливалась отрица- 
тельная эмоциональная реакция на экспериментальную об- 
становку и животное упорно отказывалось от еды. По данным 
ОЕ Сшзю (1972), истощение периферического норадреналина 
(б-оксидофамин, 30 мг/кг) тормозило выработку реакции пас- 
сивного избегания, а истощение запасов адреналина (удале- 
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ние надпочечников) не оказывало подобного действия. Симпа- 
томиметик фенамин, по данным большинства авторов, улуч- 
шал как выработку, так и осуществление реакций избегания. 
Выше рассматривалось и облегчение фенамином реакций на 
центрально действующие аверсивные стимулы. По-видимому, 
активация системы «наказания» фенамином связана с нор- 
адреномиметическим эффектом. Возможно, этот эффект опре: 
деляет и повышение активности системы «поощрения» под 
действием фенамина, однако в этом случае нельзя исключить 
значения серотонинпозитивного влияния фенамина. 

В табл. 62 суммированы данные серии экспериментов по 
изучению роли моноаминов в эффектах «награды» и «наказа- 
ния», которая была выполнена Н. А. Паткиной и И. П. Лапи- 
ным. Роль норадренергических, дофаминергических и серото- 


Таблица 62 


Влияние моноаминергических веществ на «позитивные» и «негативные» 
эффекты электрической стимуляции подбугорья 

















Вещество О 
Галоперидол 0,1—4 4 0, + 
Амантадин 5-15 $ 0, $ 
1-ДОФА 20—75 $ +“) 
1-ДОФА + 20—50 у} 1 
Ро4-4602 10 
1-ДОФА -- 20—50 {+ + 
дисульфирам 200 
Фенамин 0,1—3 ^ 0, у 1 
Триптофан 20—50 0 1 
Триптофан 100—150 + {+4 
5-ОТФ 20-59 4+ } 
Триптофан 10 
ниаламид 20 Ш ы 
Триптофан -- 50 
ниаламид. 20 н # 
Триптофан + 50 
Ро4-4602 10 Ш Н 
5-ОТФ + 20 
ро4-4602 10 Ш Н 
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нинергических процессов оценивалась путем сопоставления 
эффектов ряда препаратов с преимущественной направлен- 
ностью нейрохимического профиля, а также изучением эф- 
фекта комбинаций прекурсоров с ферментными ингиби- 
торами. 

На основании анализа’ собственных и литературных дан- 
ных можно прийти к заключению об активирующем значении 
серотонина и, вероятно, норадреналина для системы «награ- 
ды» и тормозном — дофамина; система «наказания», по-види- 
мому, активируется адренергической медиацией, тормозится 
серотонинергической и дофаминергической. Безусловно, такая 
трактовка является очень схематичной и упрощенной, однако 
она оправдывается стремлением к определенной рабочей ги- 
потезе в условиях крайне противоречивых литературных све- 
дений. 

Изучение нейрохимических основ деятельности систем «на- 
грады» и «наказания» важно и перспективно в плане исследо- 
вания фармакотерапевтических аспектов ряда форм психопа- 
тологии. Известна гипотеза З4еш (1962), связывающая де- 
прессивные и маниакальные состояния с дисбалансом 
подкрепляющих систем мозга. В нейрохимическом плане инте- 
ресна гипотеза И. П. Лапина и Г. Ф. Оксенкруга (1969) о ве- 
дущей роли центральных серотонинергических процессов в 
механизмах действия антидепрессивных ‘и антиманиакальных 
средств. Получены прямые данные о серотониннегативном эф- 
фекте таких антиманиакальных препаратов, как галоперидол 
и литий (Г. Ф. Оксенкруг, 1970; И. П. Киселева, 1970), ио 
серотонинпозитивном действии антидепрессантов (И. П. Ла- 
пин, 1970; Г. Ф. Оксенкруг и соавт., 1970; Е. Л. Щелкунов, 
1970; М. Самсонова, 1970; Л.Х. Алликметс, 1969; Л.Х. Аллик- 
метс, В. А. Вахинг, 1970). 

В исследовании Н. А. Паткиной и И. П. Лапина было уста- 
новлено, что в угнетающем действии галоперидола на систему 
«поощрения» основное значение имеет его серотониннега- 
тивный эффект, так как при введении галоперидола 


на фоне триптофана или 5-ОТФ не наблюдалось угнетения 
реакции СС. 

Активирующее влияние галоперидола на систему «наказа- 
ния» удалось связать с его серотонин- и дофаминнегативными 
эффектами, поскольку амантадин и 5-ОТФ предупреждали 
обусловленное галоперидолом усиление негативно-подкреп- 
ляющих компонентов стимуляции. 

Связь серотонинергической медиации и системы «награды» 
интересна и в плане реакции организма на стрессорные воздей- 
ствия. Так, по данным ЕЙ1оег еЁ а|. (1972), применение пара- 
хлорфенилаланина, уменьшавшего содержание серотонина в 
мозгу, не изменяло у крыс порога неприятных ощущений при 
периферическом раздражении электрическим током, но усили- 
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вало реактивность на стимуляцию к Упо. 
сиг еЁ а|. (1971), изучая влияние парахлорфенилаланина и бу. 
ар (структурный аналог серотонина) на поведе 
ть В условиях конфликтной с уации - В ор пол 
пришли к выводу, что буфотени , усиливая об Н серотонина, 
уменьшает реактивность животных в условиях стрессовой 
ситуации. Эти данные дают основания для предположения об 
антистрессорной роли серотонина. р 

В этом плане интересны также работы по изучению нейро- 
химических механизмов групповой токсичности фенамина 
(И. П. Лапин, 1970), одним из проявлений которой является 
более высокая летальность и двигательное возбуждение сгруп- 
пированных мышей с ярко выраженной яростью, укусами. 
Серотониннегативные вещества — парахлорфенилаланин и 
БОЛ-148 — уменьшали стимулирующий и гипертермический 
эффекты фенамина, а также проявления групповой токсич- 
ности: агрессивность и летальность, в то время как 5-ОТФ, 
повышая стимулирующий, энергизирующий, гипертермический 
эффекты фенамина и значительно усиливая агрессивность 
мышей, в то же время не увеличивал летальность, что так- 


же может быть отражением антистрессорного действия 
серотонина. 
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ля серотонина на сек- 
найдено отсутствие 
ерона и предупреж- 
ции гипофизарно-надпочечнико- 
а ч), вызванной увеличением интра- 

трикулярного обмена и хирургическим стрессом. Аналогич- 
ный эффект оказывало введение 


реакции организма животе ее 
в результате активаци Е Ре 


ка переднего мозга, нон 
причин расхождения эти 
стоящее время затруднит 
какие реакции — «чисто» п 
озитивные р = 
использовались в этих работах. ее 





























































































По данным Апсуап и Вас (1972), во время реакции СС ча- 
сто повышается артериальное ‘давление, изменяется дыхание 
и деятельность сердца. Авторы считают эти явления возмож- 
ной причиной выключения стимуляции: т. е. при амбивалент- 
ных реакциях яркий позитнвный компонент может вызывать 
ее продолжение, несмотря на нарастание аверсии до опреде- 
ленного предела, и эта аверсивность, присутствующая - при 
стимуляции, и может обусловить стрессорную реакцию орга- 
низма. Возможно, что при «чисто» позитивных реакциях 
удается определеннее выявить антистрессорную функцию 
системы положительного подкрепления, однако решение 


этой проблемы требует еще большей экспериментальной 
работы. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Шестнадцать лет назад, когда мы приступили к изучению 
влияния нейропсихотропных средств на эмоциональное пове- 
дение животных, такого направления в отечественной психо- 
фармакологии не существовало. И вообще правомерность изу- 
чения эмоций у животных ставилась под сомнение. В экспери- 
ментальной психофармакологии доминировала оценка психо- 
тропных средств на условнорефлекторные реакции, биоэлек- 
трические проявления мозга, полисинаптические рефлексы, 
общую двигательную активность животных и пр. Психофизио- 
логические методы в фармакологии не были популярны. 

Между тем психофармакология как наука о действии хими- 
ческих соединений на психические функции мозга не может 
развиваться без контакта с психологией и психофизиологией. 
Совершенно очевидно, что и в арсенале экспериментальных 
методов психофармакологии должны широко использоваться 
приемы, позволяющие объективно оценивать воздействие хи- 
мических соединений на эмоционально-психическую сферу. 

В связи с этим необходимо было прежде всего разработать 
способы экспериментального воспроизведения и оценки эмо- 
ционального состояния животных, приемы дифференцирова- 
ния действия психотропных средств на эмоциональное состоя- 
ние от их влияния на эмоционально-выразительные движения 
и стереотипизированные формы поведения. Создание адекват- 
ных поставленной задаче нейрофизиологических моделей ис- 
кусственно воспроизводимых эмоциональных состояний раз- 
ного качества, пригодных для выявления специфической ак- 
тивности разных классов психофармакологических средств, 
было чрезвычайно важным этапом наших исследований. Недо- 
статочное внимание к этим вопросам, как свидетельствует ма- 
териал монографии, приводит ко многим противоречиям и 
ошибочным заключениям. 

По формулировке комиссии экспертов ВОЗ, к психотроп- 
НЫМ препаратам следует относить только такие средства, ко- 
торые деиствуют на психическую функцию и жизненный опыт 
человека. Отсюда, по мнению многих клиницистов-психофар- 
макологов, экспериментальное изучение психотропных средств 
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на животных имеет лишь вспомогательное значение, а опре- 


деление психотропной активности может быть осуществлено 
только на человеке. 


В характеристику психотропного эффекта вещества входит 
весь комплекс изменений психических явлений, который дан- 
ное соединение вызывает как у здорового, так и психически 
больного человека (Г.Я. Авруцкий, 1970; Г. Я. Авруцкий и 
соавт., 1974). Тем самым в это понятие, помимо транквили- 
зирующего, антипсихотического и других эффектов, включает- 
ся и так называемое «собственно психотропное действие», т.е 
изменения, возникающие в психике здорового человека. Об- 
общая заключение ряда фармакопсихиатров, И. Темков и 
К. Киров (1971) подчеркивают, что отождествлять собственно 
психотропное действие препарата, которое он оказывает на 
вполне здоровых людей, и клинический эффект при _психопа- 
тологических состояниях никак нельзя, так как между ними 
может не быть параллелизма. Поэтому лечебное действие 

е препарата не может быть выявлено даже на основании его 
ские рефлексы, изучения на здоровых людях-добровольцах. Отсюда — неиз- 
пр. Пенхофизио- бежное заключение о необходимости экспериментирования на 
популярны, больном человеке, что не может быть признано допустимым. 

и В своем обзоре о клинической фармакологии антипсихоти- 

о действии в ческих и антидепрессивных средств (Нитап рвагтасо!осу) 
: ‚не ИО НоШзег (1968) также подчеркивает, что ни одна клиническая 
рекомендация не была предсказана на базе выявления фарма- 

кологического эффекта у животных и что экспериментальные 

модели для выявления специфичности антипсихотического и 

антидепрессивного действия на животных остаются неадекват- 

ными. Но и после детального разбора результатов психологи- 

ческого и физиологического изучения психотропных средств 

на людях он заключает, что поведенческие и другие психоло- 

гические эффекты антипсихотических и антидепрессивных 

веществ являются малоинформативными тестами для предска- 


зания их терапевтической потенции или клинической эффек- 
тивности. 


Если принять этот несколько пессимистичный вывод, то 
психофармакология как наука становится совершенно беспер- 
спективной, ибо только изучение препарата при психопатоло- 
гии у человека может дать окончательное суждение о дейст- 
вии того или иного препарата, хотя значение личностных фак- 
торов и индивидуальных вариаций людей приводит к очень 
разноречивым выводам. Это мрачное резюме в целом противо- 
речит успехам психофармакологии, достигнутым благодаря 
экспериментальному изучению новых соединений на живот- 
ных. А многие клинические наблюдения и выводы, сформули- 
рованные на основе клинических экспериментов, при их более 
тщательной ретроспективной оценке подвергаются серьезным 
сомнениям и критике. 
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В1сКке!з и Ро\иае (1971) подробно изучили роль так назы- 
ваемых неспецифических факторов медикаментозной психо- 
фармакотерапии (эффект плацебо, роль личности больного и 
врача, социальные факторы и пр.) в оценке эффекта веществ, 
используемых в качестве анксиолитиков. Они показали, что 
игнорирование этих факторов при клинической оценке препа- 
рата может привести к серьезным ошибкам даже при исполь- 
зовании «двойного слепого метода». 

Гейтап (1971) критически оценивает весьма распростра- 
ненное направление клинических психофармакологических ис- 
следований, базирующихся на «статистических моделях». 
Большинство из них основывается на слишком малых груп- 
пах, где применение статистической обработки может не вы- 
явить фактически существующий результат. Как правило, на- 
рушается непременное условие всех статистических методов — 
подбор однородных групп, так как при отсутствии объектив- 
ных критериев в психиатрии осуществить это весьма затрудни- 
тельно, несмотря на разные «шкалы оценки». Увеличение 
числа больных и объема контрольной группы до требований, 
удовлетворяющих статистику, приводит к неоднородности 
группы испытуемых. Отбор однотипных случаев резко сокра- 
щает число наблюдений. Эта дилемма, стоящая перед клини- 
ческой фармакологией, пока не разрешена. 

Все чаще встречаются высказывания о предпочтении углуб- 
ленных, ориентированных на отдельных индивидуумов, «ин- 
тенсивных» данных по сравнению с «экстенсивными», полу- 
ченными на больших, но разнородных группах. 

Публикация ГеНтап, предпосланная материалам симпо- 
зиума УПТ Интернационального конгресса нейро-психофарма- 
кологов, озаглавлена: «Кризисы в конфликты в нейропсихо- 
фармакологии». Автор рассматривает методические, этические 
и социальные аспекты проблемы. Аналогичные кризисные си- 
туации периодически возникают в разных областях медицины. 
Они стимулируют поиск новых путей, способствуют даль- 
нейшему развитию, требуют более глубокого осмыслива- 
ния достигнутого, обоснования иных методологических 
принципов изучения, пересмотра ряда установившихся по- 
нятий. 

Первоначальный бурный период развития психофармако- 
логии, полный «вдохновенного энтузиазма, наивного оптимиз- 
ма и прагматического эмпиризма», уже прошел. И множество 
новых проблем стоит теперь как перед клинической, так и 
перед экспериментальной психофармакологией. 

Экспериментальная психофармакология выработала за 
этот период ряд приемов, позволяющих осуществлять отбор 
потенциально активных психофармакологических соединений. 
Эмпирическим путем на основе подобия, аналогии утверди- 
лись критерии тестов, которые кладутся в основу изыскания 
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нейролептиков, транквилизаторов или 
средств. Как правило, в эти комплексы 
различные по нейрофизиологическим И 
рактеристикам проявления, изучаемые н 
риментальных животных. 


Так, ненролептики — средства, которые должны обладать 
антипсихотическим действием, выявляются по способности 
вызывать нарушение условнорефлекторных (классических И 
инструментальных) реакций, способности предупреждать ле- 
карственные стереотипии. Целям скрининга служит измене- 
ние спонтанной двигательной активности, лекарственная ката- 
тония и даже такие далекие от поведения эффекты, как на- 
рушение терморегуляции, влияние на рвотный рефлекс ипр. 
лотя в утилитарно-прикладном отношении такой подход и да- 
ет в определенном числе случаев положительный результат, 
он не может удовлетворять ни клинициста, который не ви- 
дит какого-либо сходства в экспериментальных моделях с 
тем, что наблюдает в клинике, ни теоретика, который не 
видит теоретических, концептуальных обоснований этого 
набора методических приемов. 

В настоящее время лучше обоснованы биохимические мо- 
дели изучения психотропных средств, и, пожалуй, более пол- 
но для антидепрессантов, поскольку в основу положена тео- 
рия (гипотеза) о связи депрессивных состояний с наруше- 
нием обмена моноаминов мозга. 

Совершенно очевидно, что экспериментальные модели, ис- 
пользуемые для изыскания и углубленного изучения психо- 
гропных средств, должны совершенствоваться. Прежде всего 
гребуется расширять круг экспериментов, моделирующих 
нарушения нормальной психической деятельности животных, 
как бы далеко они ни стояли от психопатологии человека. 
Важно, чтобы каждый экспериментальный метод моделиро- 
вал какой-то базальный процесс (нейрофизиологический, ней- 
рохимический, психофизиологический, информационный), .КОЕ 
торый свойствен деятельности мозга как человека, так и 
В риЗаНЫЯ. что предсказание психотропной активности 
химических соединений на основе экспериментов ва живот- 
ных является сложной проблемой, В. В. Закусов (1973) вме- 
сте с тем справедливо подчеркивает, что, при и 
определенных тестов можно выделить такие И 

действия препаратов, которые позволят высказать ы НВ: 
жение об их психотропной активности у человека. т: Е: 
но, однако, что окончательное заключение о и С 
рата может дать только клиника. И ЭХО м фармаколо- 

в отношении психотропных, но и любых други? ыы Е 

гических соединений, передаваемых на клиничес 


тание. 
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ли поведенческим ха- 
а разных видах экспе- 


293 









Рассматривая взаимоотношения психофармакологии и пСи- 
хиатрии, Топпзоп (1972) отмечает, что биохимический и ней- 
рофизиологический аспекты экспериментальной психофарма- 
кологии приводят к все большему отдалению от клинической 
практики. Основной причиной этого он считает различие тер- 
минологии. Наблюдаемые в клинике нарушения поведения 
больных не могут быть представлены в терминах, соответ- 
ствующих биохимическим или нейрофизиологическим про- 
цессам. В свою очередь Соок и КеПеНег (1962) при обсуж- 
дении методов экспериментальной психофармакологии вы- 
сказывают аналогичную претензию в адрес клиницистов, 
которые не могут дать четкой дефиниции синдромов заболе- 
ваний в объективных понятиях, пригодных для использова- 
ния в поведенческих исследованиях на животных. 

Однако проблема не просто в семантике. Различие обу- 
словлено методологическим уровнем и объектами иссяедо- 
вания. Результаты аналитических биохимических и нейрофи- 
зиологических исследований, развивающихся в субстратно- 
феноменологическом плане, не могут прямо сопоставляться 
с целостными, системными процессами, определяющими по- 
ведение человека, и с психологической оценкой его субъек- 
тивных восприятий. Поэтому большое внимание в наших 
исследованиях было уделено системному подходу к изу- 
чению психотропных средств. Уже первые исследования, 
основанные на теоретических концепциях функциональной 
системы, показали их перспективность для психофарма- 
кологии. 

В психофармакологии в качестве одного из тестов выяв- 
ления психотропной активности достаточно широко исполь- 
зуется метод условных рефлексов. В частности, считается, 
что оборонительный условный рефлекс может служить одним 
из специфических тестов для выявления нейролептических 
препаратов. Действительно, под влиянием нейролептиков 
условнорефлекторные оборонительные реакции подавляются, 
но происходит это не от того, что вообще нарушается услов- 
норефлекторная деятельность. Другие типы условных реф- 
лексов, например пищевые, при этом не нарушаются. Не за- 
трудняется выработка новых условных рефлексов даже в 
период двигательного оцепенения, дремоты, вызванной дей- 
ствием_ нейролептика (Н. Н. Трауготт, Л. Я. Балонов 
Д. А. Кауфман, 1961), что указывает на, сохранение замы" 
кательной функции коры мозга. Следовательно, причина по- 
давления оборонительных реакций лежит либо в особой ней- 
рохимической организации этого типа ответных реакций (не- 
зависимо от того, каков механизм запуска этой реакции: 
условно- или безусловнорефлекторный), либо в том, что та- 
кие реакции образованы на основе отрицательного подкрен-- 
ления и, следовательно, нсихотропное действие ориентирова- 
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но не на саму структуру условнорефлекторного механизма 
а не фак «негативного» подкрепления. : 
= а оборонительного рефлекса 
2 а а а в плане того, на какой 
ства. Огромный о ЗЕЗЕНЙ - направлено действие веще- 
исследований по аминазину материал, НачиНо ов 
ы 1 у и определения содержания «ней- 
ролептического эффекта», показывает, что условнорефлектор- 
ная деятельность как таковая при этом может не изменяться, 
особенно устойчивы прочно закрепленные, стереотипизиро- 
ванные реакции. Чрезвычайно мало информативны как вней- 
рофизиологическом, так и психофизиологическом плане та- 
кие, например, заключения, что галоперидол в зависимости 
от дозы угнетает раздражительный процесс, однако его влия- 
ние на разные виды внутреннего торможения более целена- 
правлено, чем у других препаратов (А. Я. Раппепорт, 1967), 
что стелазин снижает силу раздражительного процесса, спо- 
собствуя развитию торможения и уменьшая подвижность 
нервных процесов (В. И. Савчук, 1967). 

При всей объективности и большой значимости этого ме- 
тода для развития физиологии и фармакологии высшей нерв- 
ной деятельности условнорефлекторный принцип не может 
считаться адекватным для изучения специфического эффекта 
психотропных средств, так как он собственно не выявляет 
состояния психических функций мозга. Теоретические концеп- 
ции, положенные в основу линейной схемы рефлекторной 
деятельности, не стимулируют поиск и анализ всех тех про- 
цессов мозга, которые могут являться «мишенями» действия 
психотропных средств И приводить к нарушению условнореф- 
лекторной деятельности. 


Между тем в отечественной физиологии достаточно проч- 
но обоснованы представления о круговом, «кольцевом» УпП- 
равлении, о «целевых причинах», определяющих повеДЕНИе, 
о планирующих механизмах и системах контроля деятельно 


7 ` пред- 
сти. Применение системного метода, а аеь 
й й зволяет, как Е 
ставлений ‹пиональной системе по т у 

Е ростой условнорефлекторной 
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новглаве 5, даже на пример психофармаколо- 


пищедобывательной реакции осуществлять п а. 
гический ‘анализ механизмов, ОП ото дей- 
что очен важно для характеристики индивидуа: 


ствия разных психотропных соединений. 


Совершенно очевидно, что начальная дете И 
дения — «стимул» — не просто механический ИЛ р 
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кет быть представлена как про- 
характером информации, содержащейся 
или интероцептивного происхождения, и 
модулирующий план ответного поведения. ВлиЯН. психо- 
тронных средств на нейрохимические процессы мозга, свя- 
занные с переработкой информации, лиоо В большей степени 
проявляется в отношении аффективных, эмоциональных про- 
цессов, в результате чего нормализуется измененное поведе- 
ние (это и составляет «эмоциотропный эффект» психотроп- 
ных средств), либо в отношении более сложных процессов 
формирования целесообразного, адаптивного поведения, что 
отражает уже «собственно психотропное» действие препаратов. 

Все эти, крайне важные для психофармакологии данные 
не могут быть выявлены при использовании классической для 
физиологии высшей нервной деятельности схемы эксперимен- 
та. Гораздо более информативны эксперименты, основанные 
на другом методологическом — системном — принципе, ког- 
да одновременно учитываются проявления эмоционального 
возбуждения, дефекты планирующих механизмов, механиз- 
мов коррекции ошибок. Как нам представляется, итоги ис- 
следований, обобщенные в главе 5, свидетельствуют о боль- 
шой эффективности применения условнорефлекторных мето- 
дов в психофармакологии при условии анализа результатов 
с позиций системной организации поведенческого акта. 

Различные варианты экспериментальных инструменталь- 
ных методов изучения поведения, основа которых была зало- 
жена «ящиком Скиннера», довольно широко использованы в 
фармакологии, главным образом при скрининге новых соеди- 
нений. В таких методах привлекала объективность и возмож- 
ность количественного учета ответной реакции, позволяющего 
выводить зависимость между дозой и эффектом, а также лег- 
кость технического варьирования установок для одновремен- 
ного изучения целой серии мелких лабораторных животных 
по заданной программе, почти автоматизирующей весь про- 
цесс. Именно такие исследования и составляют основной объ- 
ем психофармакологических публикаций. 

Хотя основа оперантного поведения зиждется на таком 
важном факторе, как подкрепление, под влиянием идей би- 
не все центральные процессы, являющиеся детерми- 

нтами поведения, в том числе такие психологические кате- 
гории, как эмоции, полностью отвергались, а поведение расце- 
нивалось как система внешних реакций на эксперименталь- 
ное воздействие. Такое одностороннее рассмотрение поведе- 
ния в физиологии и психологии получило достаточно широко 
известную критическую оценку. Но тем более критически 
должны быть восприняты многочисленные психофармаколо- 
гические исследования такого направления. Характер и су- 
щество психотропного действия не могут изучаться неадек- 
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ватными экспериментальными методами; исключающими из 
ЕВ Е процессы. 
ских а т м. НЕ 
: ‚› использовать системный подход для анализа 
ЗЫ то, как оыло показано в главе 6, даже на моде- 
лях простых скрининг-тестов, использующих оперантную тех- 
нику, могут оыть подвергнуты анализу и выявлены эффекты 
психотропных средств на эмоциональное возбуждение, на си- 
стему коррекции ошибок, на адекватность афферентного син- 
теза и прочие элементы функциональной системы поведен- 
ческого акта. 

Как было показано в главе |, именно методологические 
основы исследования, тот комплекс теоретических воззрений 
и адекватных им методических приемов, которые использу- 
ются при проведении эксперимента, являются решающими 
для его результатов, определяют значимость последних для 
теоретической и клинической психофармакологии. 

Обобщая критическое рассмотрение разных направлений 
психологии, М. Г. Ярошевский (1974) отмечает, что совре- 
менная концепция поведения, основанная на реальных мате- 
риалистических основах, апробированная экспериментально 
и аналоговыми моделями, содержит два основных вывода: 
а) детерминантой поведенческого акта является не раздра- 
житель сам по себе, а представленный в сигнале объект — 
источник информации; его характеристики воспроизводятся 
по определенным законам в динамике внутренних («цент- 
ральных») состояний носителя информации — определенной 
материальной системы; 6) для реализации поведенческого 
акта система должна обладать программой, а также аппара- 
тами вероятностного прогнозирования и непрерывного сличе- 
ния (компарации) наличного состояния с запрограммирован- 
ным (в случае рассогласования система, получив об этом сиг- 
нал, включает устройство, производящее коррекцию). 

С учетом этого и должны осуществляться как анализ из- 
менений поведения, возникающих под воздействием разных 
психотропных средств, так и подбор экспериментальных мо- 
делей психопатологии, служащих объектом психофармаколо- 
гиче йствия. 

Е нейропсихотропных средств на эМоЦиО- 
нальное поведение, необходимо прежде всего а 
что изменяется в осуществлении той или иной поведенческой 
реак бъяснение, почему это происходит. 

акции, а затем дать о сего’ Возникает 

Для выяснения первого вопроса прежде в ее. 
потребность определения, из каких же о. ана. 
ментов складывается изучаемый процесс, д угой и ка- 
мика, где границы перехода одного и = могут от- 
кие внешние, объективно а к не: детального 
ражать внутренние процессы мозга. ез 
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анализа важнейшие психические 








анализа и учета невозможно объективно оценить Эффект 
щества и сравнить его с действием других. вв 

По этой причине степень детализации психофармаколог 

ческого наблюдения, количество бит информации, кото в 
должны быть выявлены в ходе фармакологического Е — 
мента, всегда превышает потребности физиологического на- 
блюдения. Фармаколог видит «расщепление» процесса под 
влиянием психофармакологического вещества (причем раз- 
личные средства в этом отношении не идентичны), может 
улавливать корреляционные связи между разными прояв- 
лениями, когда одно из них градуально модулируется под 
влиянием нарастающих доз препарата. Поэтому психофарма- 
кологические исследования дают ббльшие возможности для 
анализа, чем чисто психофизиологическое наблюдение, чтои 
стимулирует физиологов к использованию различных психо- 
тропных средств. - 

Как справедливо указывает З{ейаего (1964), все иссле- 
дования, где определяется влияние психотропных средств на 
поведение, можно разделить на две группы. В одних основ- 
ной акцент делается на фармакологические вещества, а по- 
ведение рассматривается как тест, как средство, без доста- 
точного аналитического внимания ко всем его тонкостям и 
особенностям. Другая группа работ развивается в плане 
детализации самого поведения, а психотропные средства ис- 
пользуются лишь как способ для этого. Во!з$1ег и ЗИпоп 
(1969), подводя итоги развития экспериментальной техники в 
психофармакологии эмоций, заключают, что для дальнейше- 
го прогресса в этой области необходим более тесный контакт 
психофизиологии с психофармакологией. Важно, чтобы пси- 
хофармакологи в своих экспериментах использовали более 
дифференцированные методы оценки поведения животных, а 
психофизиологи не ограничивались бы применением одно- 
то—двух случайных нейропсихотропных средств. : 

Эту односторонность экспериментального подхода нейро- 
физиологов и психофармакологов мы и старались преодолеть 
в развитии своей научной программы изучения психофарма- 
кологических средств. 

Ю. А. Александровский (1969) считает целесообразным с 
позиций психофармакологии различать два основных уровня 
нарушений психической деятельности человека: невротиче- 
ский и психотический. 

Возможность моделирования психических нарушений на 
«невротическом уровне» у животных не вызывает разногла- 
сий. Наиболее типичные проявления таких состояний, не- 
смотря на пестроту клинической симптоматики, сводятся к 
состояниям тревоги, страха, эмоциональной напряженности. 


Многообразные модельные эксперименты (см. обзоры: Маез$, 
Разштиззеп, 1958; Кло|, Кпо!, 1958; Ю. И. Вихляев, Т. А. Клы- 
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гуль, 1968; Тасорзеп, 1965; Во1зз1ег, Зиптоп, 1969; Гое\у, 1971, 
и др.) позволяют достаточно объективно выявлять способ- 
ность транквилизаторов подавлять такие эмоциональные 
состояния. Как считают Фапззеп её а|. (1965), исследо- 
вание психотропных средств на таких моделях является 
вполне адекватным для предсказания клинического эф- 
фекта. 

Следует подчеркнуть, что первыми психофармакологиче- 
скими (по современной терминологии) исследованиями были 
работы И. П. Павлова и его сотрудников, использовавших 
бром и кофеин для лечения экспериментальных неврозов у 
собак. 

В отношении психических расстройств на «психотическом 
уровне» ситуация значительно менее определенна. 

Хотя Ю. А. Александровский (1969) и выделяет эти два 
уровня психических нарушений и в общей форме указывает 
на направленность транквилизаторов и ‘психостимуляторов 
на «невротические», а нейролептиков и антидепрессантов — 
на «психотические» нарушения, но он тут же указывает, что 
бензодиазепиновые соединения по своей эффективности при- 
ближаются к границам психотического уровня, а в зависимо- 
сти от дозы как нейролептики, так и транквилизаторы могут 
быть эффективны при обоих типах психопатологических на- 
рушений. 

Термин «антипсихотическое действие» психотропных 
средств применяется очень широко. Но, как указывают 
И. Темков и К. Киров (1971), он трудно поддается опреде- 
лению. Разные специалисты для объяснения того, что они 
вкладывают в это понятие, приводят совершенно разные при- 
меры. Однако большинство клиницистов едино в том, что 
лучше всего поддаются лечению психотические симптомы 
эмоционального и аффективного характера или непосред- 
ственно обусловленные болезненно расторможенной аффек- 
тивностью. Полагают, что антипсихотический эффект сво- 
дится к понижению психоэнергетического уровня, к сниже- 
нию аффективной напряженности. Психотропные соединения 
действуют тем лучше, чем сильнее наплывающий страх, ге- 
нерализованная агрессия, беднее содержание депрессии. Аф- 
фективность, нарушения «витальной сферы», психотически 
измененная аффективность являются единственными прицель- 
ными симптомами для психотропных средств. Чем ярче аф- 
фективная симптоматика психотического приступа, тем лег- 
че она поддается лечению. Именно потому мнения психиат- 
ров, имеющих большой опыт применения психотропных 
средств, сходятся на том, что эти фармакологические соеди- 
нения эмоциотропны (Т. Я. Хвиливицкий, 1970; Г. Я. Авруц- 
кий, 1970; А. В. Снежневский, 1961). Они действуют в пер- 
вую очередь на глубокие биологические субстраты болезнен- 
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ьшей степени — на специфическое чело- 
овлеченное в психоз и оформленное им. 
Следовательно, изучение всех особенностей действия пси- 
хотропных средств на эмоциональную сферу является важным 
направлением психофармакологии. Итоги наших  много- 
летних исследований в этой области свидетельствуют о пло- 
дотворности такого пути экспериментальной психофармако- 
логии и о реальных перспективах сближения эксперимен- 


тальной и клинической психофармакологии. 

В этом направлении сделаны только первые шаги, Весь- 
ма актуальной проблемой экспериментальной психофармако- 
логии является дальнейшая разработка адекватных моделей, 
которые позволяли бы объективно определять параметры ос- 
новных качественных характеристик эмоционально-мотиваци- 
онной деятельности и использование таких моделей для 
объективного анализа‘и оценки «эмоциотропного эффекта» 
психотропных соединений разных классов. 

Однако прогресс психофармакологии в этом направлении 
во многом сдерживается недостаточным развитием нейро- 
физиологии эмоций, что и побуждает психофармакологов за- 
ниматься психофизиологическими исследованиями. До сих 
пор нет достаточной ясности относительно роли разных уров- 
ней и субстратов мозга в интеграции и реализации опреде- 
ленных проявлений эмоционального поведения. Почти несу- 
ществует конкретных представлений о триггерных механиз- 
мах эмоций. Требуют дальнейшей расшифровки механизмы 
генерализации эмоционального возбуждения и последователь- 
ность включения отдельных функциональных систем в эмо- 
циональные реакции. Совершенно не исследовано, каким об- 
разом эмоциональное возбуждение модулирует ответное 
поведение, как оно трансформирует переработку поступаю- 
щей информации и каковы психологические последствия этой 
трансформации. 

Материал главы 2, отражающий различные аспекты изу- 
чения психотропных средств на агрессивно-оборонительные 
реакции, вызванные центральной стимуляцией, наглядно по- 
казывает, что только четкое представление о психофизиоло- 
гической структуре комплексного ответа должно лежать в 
основе оценки лекарственного воздействия на поведение. 
Введение в экспериментальную ситуацию набора экстеро- 
цептивных стимулов существенно модифицирует как саму 
поведенческую реакцию, так и эффект веществ. Методы фар- 
макологического анализа, в свою очередь, позволяют диф- 
ференцировать разнородные структурно-функциональные 
элементы системы регуляции поведения, выявить фрагмен- 
тарный принцип их центральной организации. 

В настоящее время совершенно недостаточно изучены ней- 
рофизиологические основы систем подкрепления и их отно- 
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шение к развитию эмоций. Вместе с тем подкрепление яв- 
ляется центральным событием любого поведенческого акта, 
детерминирующим его фиксацию или прекращение. Бесспор- 
на важность этой «мишени» и в психофармакологическом от- 
ношении. Как показывают исследования, проводимые в на- 
шей лаборатории (глава 7), реакции самостимуляции, 
выключения, «наказания», объединенные в типовой экспери- 
ментальный комплекс, оказываются исключительно чувстви- 
тельными к воздействию нейропсихотропных препаратов раз- 
личных классов. Возможность наблюдения в одном опыте 
двойственных эффектов, данные о перцептивном и эмоцио- 
нальном компонентах системы «наказания», корреляции под- 
крепляющих, мотивационных и экспрессивных составляющих 
целостных реакций и ряд других фактов свидетельствуют, 
что в этом направлении исследований серьезная работа толь- 
ко разворачивается и данная область психофармакологии 
весьма перспективна. В свою очередь фармакология должна 
глубже вскрыть нейрохимическую организацию разных 
модальностей эмоционального возбуждения, разных типов 
эмоционально-поведенческих проявлений, основываясь на 
точно дифференцированных нейрофизиологических пока- 
зателях. 

Развитие психофармакологии в теоретическом и клиниче- 
ском плане способствовало прогрессу нейрохимии мозга. 

Механизм действия психотропных средств в конечном сче- 
те сводится к вмешательству в интимные биохимические про- 
цессы нейрональных и глиальных элементов. Огромный ин- 
терес к этой проблеме обусловлен и тем, что именно здесь 
лежит ключ к пониманию основ психической деятельности. 
Посредством психотропных препаратов могут быть моделиро- 
ваны главные типы психопатологических синдромов. Следо- 
вательно, и познание патогенетических. механизмов наруше- 
ний психической деятельности также связано косвенно с раз- 
витием психофармакологии. 

Само по себе применение лечебного психотропного сред- 
ства уже является «клиническим экспериментом», так как 
способствует изучению исихопатологической симптоматики, 
дифференцированию и выделению разных симптомов, их ВЗа- 
имообусловленности, роли и динамике патологического про- 
цесса и пр. Результаты клинических исследований служат 
мощным фактором «обратной связи» для психофармаколо- 
гов-экспериментаторов, вынужденных все время коррегиро- 
вать свои методические приемы, изыскивать новые модели, 
которые были бы способны отразить тот эффект и те особен- 
Ности психотропных соединений, которые видит клиницист. 
К сожалению, пока это происходит главным образом ретро- 
спективно. И клиническая психофармакология по части вы- 
яснения индивидуальных особенностей спектра психотропной 
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тивности тех или иных соединений идет впереди экспери. 
ак НЕЕ 


: й фармакологии. 
о - бы неверно исходить из того, что существу. 
ют принципиальные, непреодолимые ограничения эксперимен- 
тальной психофармакологии. Просто она еще недостаточно 
развита в этом направлении, чему есть свое объяснение. Не. 
прерывный поиск новых соединений, ИХ ОВР ВОНАЗЕЫНЫЙ 
скрининг с определением только самой общей психофармако- 
логической характеристики чрезвычайно стимулируется ком- 
мерческой заинтересованностью многочисленных зарубежных 
фармацевтических фирм. И если после первоначальной кли- 
нической апробации препарат передается в лечебную прак- 
тику, всегда рекламируясь как соединение, имеющее несом- 
ненные преимущества по сравнению с существующими (что 
вовсе не всегда обоснованно), то дополнительной потребно- 
сти в углубленном экспериментальном изучении уже не воз- 
никает. Клинический прагматизм” способствует широкому 
применению нового препарата. Многочисленные публикации, 
основанные, как правило, на.небольшом клиническом мате- 
риале, без достаточно объективного и количественного срав- 
нения с аналогичными соединениями, дают на первых порах 
положительную характеристику его лечебного действия. Это 
обеспечивает наводнение фармацевтического рынка доста- 
точным количеством препарата и, в свою очередь, определя- 
ет широту его клинического использования и объем клиниче- 
ских и клинико-экспериментальных психофармакологических 
исследований. 

В Советском Союзе действует строгое законодательство 
по части разрешения использования новых физиологически 
активных веществ в широкой клинической практике. Не ком- 
мерческие интересы, а глубокая забота о здоровье человека 
положена в его основу. Только после всестороннего экспе- 
риментального исследования, после объективной и высоко- 
квалифицированной клинической апробации и лишь в том 

случае, если действительно выявляются ценные фармакоте- 


рапевтические потенции, новые психотр 
2 опные средства реко- 
мендуются для применения. - - 


Большое внимание уделяется 


основ выбора оптимально действующих препаратов для дан- 


ного. больного. Не «фарм 
й Е макомания» и погог 
новеишими соединениями, На 


а серьезный научный 

: 1 анализ с 

ев ОЕ ИЯ, ведущей симптоматики 

актики клинического ‹ 

(А. В. Снежневский, 1974). о 

рее этом все возрастает интерес к расширению экспе- 

тк =. льных психофармакологических исследований, кото- 
огут содействовать выявлению особенностей спектра 
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профильного действия. Разработанный в нашей лаборатории 
метод изучения психотропных средств на животных впервые 
в экспериментальной психофармакологии позволил получить 
достаточно объективные данные, отражающие спектр психо- 
фармакологической активности разных соединений. Материа- 
лы, представленные в главе 4, свидетельствуют о реальной 
возможности доклинического выявления специфического пси- 
хотронного действия на животных. 

Однако объективный анализ особенностей психотропного 
эффекта разных классов соединений в эксперименте должен 
основываться на прогрессивных методологических концеп- 
циях, пригодных в качестве научно-теоретического фундамен- 
та психофармакологического анализа. Таковыми являются: 
1) использование системного подхода к анализу существа 
психофармакологического эффекта, что позволяет выделить 
нейрофизиологические эквиваленты разных этапов функцио- 
нальной системы поведенческого акта; 2) использование пси- 
хофизиологических принципов оценки действия психотропных 
средств на поведение животных с применением этологического 
анализа, изучением зоосоциальных и групповых отношений и 
характера индивидуального реагирования; 3) исследование 
всего спектра эмоциотропной активности как в условиях нор- 
мы, так и при моделировании патологии эмоционально-психи- 
ческой сферы у животных; 4) выявление эффекта психотроп- 
ных средств на процессы химической интеграции в нейрональ- 
ных элементах мозга, осуществляющих синтетически-анали- 
тические функции, и определение корреляций между 
нейрохимическими и психофизиологическими эффектами ве- 
щества. 

Однако исследования такого рода производятся недоста- 
точно широко. В Советском Союзе существует эксперимен- 
тальный психофармакологический центр при Институте фар- 
макологии АМН СССР, тесно связанный © клинической базой 
Институтами психиатрии АМН СССР и мз РСФСР, ко- 
торый ведет систематизированные сравнительные исследова- 
ния психотропных препаратов, относящихся к гомологичным 
химическим группам, выявляет корреляцию эксперименталь- 
ных и клинических данных. Но производительные возможно- 
сти этой группы невелики. Несколько кафедр фармакологии, 
ведущих психофармакологические исследования, большим. _ 
подспорьем в этом направлении служить не могут. 

Безусловно, что этому важному направлению медико-био- 
логических наук, имеющему не только прикладное и теоре- 
тическое значение, но и большой методологический и гносео- 
логический интерес, следует уделять более пристальное вни- 
мание. Воздействие химических веществ на психические 
функции, «препарирование» психотропными веществами раз- 
ных типов психических процессов, определение связи психи- 
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ческих функций с нейрохимическими процессами мозга, вы- 
явление общности базальных психофизиологических механиз- 
мов человека и животных и многое другое, что может дать 
углубленное экспериментальное психофармакологическое ис- 
следование, заслуживают глубокого изучения. Важная роль 
принадлежит эволюционной лсихофармакологии и фармако- 
психогенетике. 

Физиология высшей нервной деятельности, продолжая свое 
развитие, не может не взаимодействовать с психологией. Это 
хорошо понимал П. С. Купалов (1938), который считал ос- 
новной задачей физиологии высшей нервной деятельности 
объединение с психологией. Этому посвящены страстные сло- 
ва И. П. Павлова: «Наступает и наступит, осуществится есте- 
ственное и неизбежное сближение и, наконец, слитие психо- 
логического с физиологическим, субъективного с объектив- 
ным — решится фактически вопрос, так долго’ тревоживший 
человеческую мысль. И всякое дальнейшее способствование 
этому слитию есть большая задача ближайшего будущего 
` науки»!; 

Как нам представляется, именно экспериментальная пси- 
хофармакология оказывает самое решительное содействие 
этому слиянию, в чем, помимо непосредственного общемеди- 
цинского, клинического значения, состоит ее общебиологи- 
ческая прогрессивная функция. 


т Павлов И. П. О возможности слития субъективного с объектив- 
ным (1933). Двадцатилетний опыт объективного изучения высшей нервной 
| Е (поведения) животных.— Полн. собр. соч., т. 3, кн. 2, М—Л., 

‚ с. 152. 
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